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Vorwort 



Mit dem Erscheinen der ersten Auflage dieses Buches 
- vor knapp ftinf Jahren - wurde im deutschen Sprach- 
raum die Bezeichnung Klinische Kinderpsychologie 
eingefiihrt. Dieser Begriff sollte ein wenig bekanntes 
Gebiet der Klinischen Psychologie kennzeichnen, das 
jedoch sehr an Bedeutung gewann. Das zunehmende 
Interesse an der Klinischen Kinderpsychologie wurde 
durch die Aktualitat von Themen, wie „Gewalt in Fa- 
milien und unter Jugendlichen“, „Chronisch kranke 
Kinder und ihre Familien“, gefordert. Seit ungefahr 
zehn Jahren lieferten groBangelegte, internationale 
Forschungsprogramme eine Vielzahl von Ergebnissen, 
die zu fundierten Diagnose- und Interventionsverfah- 
ren ftir das Kindes- und Jugendalter fiihrten, die wie- 
derum die klinische und padagogische Praxis verbes- 
sert haben. 

Das Fehrbuch mochte verschiedene Anwendungsge- 
biete der Klinischen Kinderpsychologie bekannt ma- 
chen oder vertiefen. Der erweiterte Titel dieser Aufla- 
ge betont zunachst einmal die Kinderpsychotherapie. 
In diesem Bereich setzen sich immer starker multimo- 
dale Therapieansatze durch, die zumindest kind- und 
familienbezogene Interventionen verbinden. Eine sol- 
che erweiterte Vorgehensweise ist die konsequente 
Antwort auf die multikausalen Modellvorstellungen 
zur Erklarung psychischer Storungen. Die Titelerwei- 
terung der neuen Auflage verdeutlicht auch die starke - 
re Praxisorientierung des vorliegenden Buches. Alle 
Autoren versuchen dabei, dem Anspruch gerecht zu 
werden, aus neuen wissenschaftlichen Ergebnissen di- 
rekt umsetzbare Handlungsrichtlinien abzuleiten. Im 
Dialog mit den Autoren stellte ich wiederholt die Fra- 
ge: „Wie kann man unter Beachtung der neuen For- 
schungsergebnisse die klinische Praxis verbessern, wie 
kann man Kindern und Familien damit konkret besser 
helfen?“ Aus diesem Grund wurden die Ausfuhrungen 
an vielen Stellen durch praxisnahe Materialien und 
Beispiele angereichert, die den Text illustrieren und 
den Feser anregen sollen, Neues in der klinischen Pra- 
xis zu erproben. 



Die Kinderpsychotherapie bildet jedoch nur ein An- 
wendungsgebiet der Klinischen Psychologie. Zumin- 
dest zwei weitere Gebiete verdienen es, in der Zukunft 
mehr beachtet zu werden: die Klinische Kinderneuro- 
psychologie und Padiatrische Psychologie. Auf beide 
Gebiete wild in dem vorliegenden Buch verstarkt Be- 
zug genommen, und Kapitel 1 des Fehrbuches skizziert 
diese interdisziplinare Anwendungsperspektiven. 

In den vier Hauptteilen des Fehrbuches werden neue 
Ergebnisse und Interventionsverfahren der Klinischen 
Kinderpsychologie praxisnah vermittelt. Der Grundla- 
genteil behandelt die Klassifikation und Diagnostik 
psychischer Storungen, die Entwicklungspsychopatho- 
logie sowie Prevention und Gesundheitsforderung. 
Unter der Rubrik ..emotionale Storungen und Verhal- 
tensstorungen" werden die hyperkinetische Storung, 
Aggression, Angst- und Zwangsstorungen sowie die 
Depression dargestellt. In sieben Unterkapiteln werden 
kognitive und Entwicklungsstorungen (z.B. Autismus, 
Fese-Rechtschreibstorungen) ausgefuhrt, wobei neuro- 
psychologischen Gesichtspunkten eine grol.ic Bedeutung 
eingeraumt wild. Der letzte Hauptteil des Buches be- 
schaftigt sich mit chronischen Krankheiten, psychoso- 
matischen Storungen (z.B. EBstorungen) und Schmerz; 
diese Themen werden ftir die Praxis des Klinischen 
Kinderpsychologen detailliert aufbereitet. 

Ich hoffe, dal.i diese vollig iiberarbeitete und erweiterte 
Auflage des Fehrbuches dazu beitragt, die Klinische 
Kinderpsychologie und ihre Anwendungsgebiete noch 
starker in der Praxis zu verankern. Allen Autoren und 
meinen Mitarbeitern danke ich ftir die wertvollen und 
kritischen Anmerkungen sowie ftir ihre Unterstiitzung 
bei der Fertigstellung dieses Buches. 

Bremen, im August 1999 Franz Petermann 
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1 Einleitung 

Das vorliegende Lehrbuch gibt eine Ubersicht iiber die 
Grundlagen der Klinischen Kinderpsychologie sowie 
neue Erklarungs- und Interventions ansatze fiir Verhal- 
tensstorungen, emotionale Storungen, Entwicklungs- 
storungen und psychosomatische Krankheiten; zudem 
wild auf korperliche Krankheiten mit chronischem 
Verlauf und die Bewaltigung der damit verbundenen 
Belastungen eingegangen. In diesem Kapitel sollen 
wichtige Grundbegriffe gek lart, in die Themengebiete 
des Buches eingefiihrt und die Neuentwicklungen des 
jungen Forschungs- und Anwendungsgebiets Klini- 
sche Kinderpsychologie thematisiert werden. Die viel- 
faltigen Neuentwicklungen sollen verdeutlichen, wie 
stark die Klinische Kinderpsychologie zur Zeit an Pro- 
fil gewinnt. 

Die Klinische Kinderpsychologie entstand an der 
Schnittstelle zwischen Klinischer Psychologie und 
Entwicklungspsychologie; sie untersucht in Abgren- 
zung zur Entwicklungspsychologie, die sich mit der 
normalen Entwicklung beschaftigt, Entstehung und 
Auswirkungen von Entwicklungsabweichungen. Das 
Verhalten von Kindern und Jugendlichen ist alters- und 
kulturabhangig sowie in spezifischer Weise in Familie 
und Gesellschaft eingebunden. Viele Jahre sind Kinder 
von ihren erwachsenen Bezugspersonen abhangig, von 
denen sie in der Regel soziale Unterstiitzung erhalten. 
In ihrem Entwicklungsverlauf miissen sie altersspezifi- 
sche Anforderungen und Aufgaben bewaltigen. Viel- 
fach ergeben sich aus diesen Anforderungen Belastun- 
gen, die Kinder fiir Krisen besonders anfallig machen. 
Aus diesen Konstellationen resultieren fiir die unter- 
schiedlichen Altersgruppen spezifische Fragestellun- 
gen, mit denen sich die Klinische Psychologie des Er- 
wachsenenalters nicht auseinandersetzen mul.). Einige 
spezifische Sichtweisen der Klinischen Kinderpsycho- 
logie stellt Kasten 1 zusammen. 



Die Klinische Kinderpsychologie wurde entscheidend 
durch ihre Nachbardisziplinen gepragt, die eine lange- 
re Tradition aufweisen. Die zentralen Nachbardiszipli- 
nen bilden die 

• Kinderheilkunde, 

• Heil- und Sonderpadagogik, 

• Kinderneurologie sowie 

• Kinder- und Jugendpsychiatrie. 

Gemeinsam mit ihren Nachbardisziplinen wendet sich 
die Klinische Kinderpsychologie Problemstellungen 
der Diagnostik und Intervention im Kindes- und Ju- 
gendalter zu. Besonders differenziert konnten die 
Ergebnisse der Klinischen Kinderpsychologie in Inter- 
ventionsstrategien im Bereich Prevention und Gesund- 
heitsforderung, Kinderpsychotherapie und Kinderreha- 
bilitation umgesetzt werden (vgl. Abb. 1). Das 
traditionelle Anwendungsgebiet der Klinischen Kin- 
derpsychologie bildet jedoch immer noch die Kinder- 
psychotherapie; daneben gewinnen die Padiatrische 
Psychologie und Klinische Kinderneuropsychologie 
als neue Anwendungsgebiete an Bedeutung; auf diese 
Gebiete geht Abschnitt 10 ein. 

Die Klinische Kinderpsychologie liefert wesentliche 
Grundlagen einer kind- und familienorientierten Inter- 
vention; aus ihren Befunden lassen sich wirksame Psy- 
chotherapiekonzepte entwickeln und neue Akzente fiir 
die klinische Praxis setzen (vgl. Fonagy, 1997). We- 
sentliche Grundlagen der Klinischen Kinderpsycholo- 
gie stammen aus der Entwicklungspsychologie, wobei 
entwicklungspsychologische Befunde in der klinischen 
Praxis eine besondere oder neue Bedeutung erhalten. 
So veranderten die neuen Erkenntnisse der modernen 
Sauglings- und Kleinkindforschung die Vorstellungen 
zur friihen Entwicklung und damit die Konzepte, die 
eine wirksame Kinderpsychotherapie begriinden kon- 
nen (vgl. Zimmermann, Suess, Scheuerer-Englisch & 
Grossmann, 1999). Die detaillierte Analyse der friihen 



Kasten 1: 

Fragestellungen der Klinischen Kinderpsychologie (nach Petermann, 1997, S. 4f. ). 



1 . Welche psychischen Merkmale bilden Frtihindikatoren fiir Storungen in spateren Entwicklungsphasen (z. B. 
fiir die Entstehung der kindlichen Aggression oder Depression)? 

2. Welche entwicklungs- beziehungsweise altersbedingten Verletzlichkeiten (Vulnerabilitaten) kennzeichnen 
eine krisenhafte Entwicklung und worin unterscheidet sich diese von einer normalen Entwicklung? 

3. Von welchen Bedingungen hangt die psychische Widerstandsfahigkeit eines Kindes (= psychische Robust- 
heit) im Kontext der Belastungs- und Krisenbewaltigung ab? 

4. Von welchen Faktoren wird das Belastungsempfinden und die Aktivierung oder Herausbildung von Res- 
sourcen beeinfluBt? 

5. Durch welche Merkmale sind psychisch robuste Kinder gekennzeichnet, die unter besonders widrigen Um- 
standen keine Auffalligkeiten entwickeln? 

6. In welcher Form beeinflussen friihe sozial-emotionale Faktoren, friihe Interaktionsmuster, Aspekte der Tem- 
peramentsentwicklung und Formen der Emotionsreguliemng die kindliche Entwicklung? 

7. Welche symptombezogenen Entwicklungsmodelle konnen einer entwicklungsorientierten Diagnostik und 
Interventionsplanung zugrunde gelegt werden? 
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Abbildung 1: 

Grundlagen, Nachbardisziplinen und Anwendungsgebiete der Klinischen Kindeipsychologie. 



Mutter-Kind-Interaktion, das Wissen um die Tempera- 
mentsentwicklung und die Gedachtnisleistung von 
Sauglingen und Kleinkindern fiihrt zu einem neuen 
Verstandnis von Kinderpsychotherapie (vgl. Herrle, 
Laucht, Esser, Dinter-Jorg & Schmidt, 1999; Herpetz- 
Dahlmann & Remschmidt, 1995; Zentner, 1998). 

Die Bindungsforschung widmete sich in den letzten 
Jahrzehnten zunehmend frtihen Beziehungs- und Bin- 
dungserfahrungen des Kindes sowie deren Auswirkun- 
gen auf die weitere Entwicklung und die Gestaltung zu- 
ktinftiger Beziehungen (vgl. Zimmermann et ah, 1999). 
Seit einigen Jahren riickt neben der frtihen Mutter- 
Kind-Bindung auch zunehmend der EinfluB des Vaters 
oder der Beziehungen zu den Geschwistern, GroBel- 
tern, Gleichaltrigen etc. in den Mittelpunkt des Interes- 
ses (Rutter, 1998b). Vor allem bei jungen Kindern ist 
die Qualitat der Beziehung des Kindes zu primaren Be- 
zugspersonen entscheidend fur die psychische Ent- 
wicklung (vgl. Eyberg, Schuhmann & Rey, 1998). 

Dariiber hinaus pragen natiirlich auch noch andere Fak- 
toren, wie zum Beispiel soziookonomische Bedingun- 
gen der Familie die kindliche Entwicklung. Diese 
Erkenntnisse haben dazu gefiihrt, daB die Kinderpsycho- 
therapie in den letzten Jahrzehnten immer starker das so- 
ziale Umfeld, vor allem die Familie und Schule, in die 
Intervention einbezogen hat. Das AusmaB und die Form, 
in dem das soziale Bezugsfeld beriicksichtigt wild, hangt 
vor allem vom Alter der betroffenen Kinder ab (vgl. Ey- 
berg et ah, 1998). Vor allem die familienorientierte In- 
tervention bildet eine wichtige Vorgehensweise, die 
Noeker und Petermann in diesem Buch ausftihrlich vor- 
stellen. 



Entscheidungen bei Kindern hangen von deren Ent- 
wicklungs stand und ihrem sozialen Kontext ab. Dies 
verdeutlicht, daB ohne fundierte entwicklungspsycho- 
logische Kenntnisse kaum tragfahige klinische Urteile 
moglich sind. Ein wesentliches Merkmal der Klini- 
schen Kindeipsychologie bildet somit ihre Entwick- 
lungsorientiertheit. Diese Sichtweise bezieht sich vor 
allem auf die 

• Entstehung und den Verlauf psychischer Storungen 
(= Entwicklungspsychopathologie), 

• Diagnosestellung (= entwicklungsorientierte Dia- 
gnostik) und 

• Therapie des Kindes und seiner Familie (= entwick- 
lungsorientierte Intervention). 

Definitionsversuch. Die Klinische Kindeipsychologie 
beschaftigt sich mit der Entstehung, dem Verlauf, der 
Diagnostik und der Intervention bei psychosozialen 
Belastungen, psychischen Storungen und korperlichen 
Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter. Hierbei 
sind risikoerhohende und risikomildernde Faktoren 
und Bedingungen des Kindes und der Familie bedeut- 
sam, die in der kindlichen Entwicklung wirksam wer- 
den (vgl. Scheithauer & Petermann, 1999). Je praziser 
solche Auswirkungen erforscht und je differenzierter 
Entwicklungsverlaufen abbildbar werden, desto umfas- 
sender wird der Erkenntnis stand der Klinischen Kin- 
derpsychologie sein. Aus dem Vergleich gtinstiger und 
ungiinstiger Verlaufe erhalt man auch entwicklungs- 
psychologische Hinweise auf die generelle „Funktions- 
weise“ der kindlichen Psyche. 





12 



F. Petermann 



2 Risiko- und Schutzfaktoren 
kindlicher Entwicklung 

Die Klinische Kinderpsychologie kann (noch) kein in 
sich geschlossenes theoretisches Bezugssystem vor- 
weisen, das in der Lage ist, klinisches Handeln zu be- 
griinden. Zur Uberbriickung dieses Zustandes greift 
man als Ordnungs schema ftir klinisches Handeln auf 
die Klassifikation von Risiko- und Schutzfaktoren der 
kindlichen Entwicklung zuriick (vgl. Petermann, 
1997). In der Weiterfuhrung dieser Diskussion spre- 
chen Scheithauer und Petermann (1999) von risikoer- 
hohenden und risikomildemden Faktoren und Bedin- 
gungen, um der Vielfalt der beteiligten Aspekte und 
Wirkmechanismen besser zu entsprechen (vgl. Abb. 2). 

Abbildung 2 illustriert risikoerhohende Faktoren und 
Bedingungen auf Seiten des Kindes (Vulnerabilitat) 
und Umgebungsfaktoren (Risikofaktoren). Die Vulne- 
rabilitdt gibt die Verletzlichkeit des Kindes gegeniiber 
auBeren (ungiinstigen) EinfluBfaktoren an. Weitere 
kindbezogene Faktoren beziehen sich sowohl auf ge- 
netische Dispositionen und chronische Krankheiten als 
auch auf psychosoziale Merkmale, wie eine niedrige 
Intelligenz, eine hohe Ablenkbarkeit oder ein schwieri- 
ges Temperament. Risikoerhohende Faktoren in der 
Umgebung des Kindes umfassen sowohl soziookono- 
mische Bedingungen sowie familiare Belastungen als 
auch Faktoren im weiteren sozialen Umfeld des Kin- 
des. 

Abbildung 2 ftihrt auch Phasen erhohter Vulnerabili- 
tat im Entwicklungsverlauf an. Solche Bedingungen 



sind durch soziale Entwicklungsubergange (= Transit- 
ionen) gegeben, wie zum Beispiel 

• die Einschulung, 

• die korperliche Reifung (im Jugendalter) oder 

• der Eintritt in das Berufsleben, 

• Ubergange, die durch die kognitive Entwicklung, 
zum Beispiel ein differenziertes Urteils- und Selbst- 
reflexionsvermogen, bedingt sind. 

Besonders das Jugendalter stellt eine Phase vielfaltiger 
Ubergange und damit erhohter Vulnerabilitat dar (vgl. 
Garber, Lewinsohn, Seeley & Brooks-Gunn, 1997). In 
dieser Entwicklungsphase ereignen sich komplexe 
Veranderungen im Leben des Jugendlichen, die biolo- 
gische, kognitive und soziale Aspekte betreffen. 

Risikomildemde Faktoren und Bedingungen tragen dazu 
bei, daB bestimmte Belastungen nicht zu Storungen ftih- 
ren. Eine sich entwickelnde Wider standsfdhigkeit ge- 
geniiber extremen Belastungen nennt man Resilienz. 
Psychische Widerstandsfahigkeit bedeutet, daB Kinder 
oder Familien relativ unbeschadet mit den negativen 
Folgen von StreB (z. B. belastenden Lebensumstanden) 
umgehen konnen, ohne korperliche oder psychische 
Symptome zu entwickeln. Besonders widerstandsfahige 
Kinder weisen folgende Merkmale auf: 

• ein giinstiges Temperament, 

• gute Problemlosefahigkeiten, 

• ein positives Selbstwertgefiihl, 

• eine emotional sichere Bindung zu wenigstens einer 
Bezugsperson, 

• ein anregendes Erziehungsklima, 




Abbildung 2: 

Risikoerhohende und risikomildemde Faktoren und Bedingungen in der kindlichen Entwicklung (modifiziert nach 
Scheithauer & Petermann, 1999, S. 4). 
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• soziale Unterstiitzung in der Familie und 

• eine eindeutige Wertorientierung. 

Die Resilienz ist nicht angeboren, sondern entwickelt 
sich allmahlich im Kontext der Kind-Umwelt-Interak- 
tion. Weitere risikomildernde Faktoren konnen kind- 
oder umgebungsbezogener Natur sein (vgl. Abb. 2). 
Positive kindbezogene Faktoren liegen zum Beispiel 
vor, wenn Kinder ein positives Sozialverhalten zeigen 
und ein stabiles Selbstwertgeflihl besitzen. Giinstige 
umgebungsbezogene Bedingungen sind gegeben, 
wenn stabile Freundschaften bestehen und eine 
hinreichende familiare Unterstiitzung des Kindes 
erfolgt. - In den weiteren Ausfuhrungen soli ver- 
einfachend von Risiko- und Schutzfaktoren ge- 
sprochen werden, ohne damit die eingefuhrte be- 
griffliche Differenzierung aufgeben zu wollen 
(vgl. Scheithauer & Petermann, 1999). 



Aus dem Entstehungszeitpunkt und dem AusmaB 
der Entwicklungsabweichungen kann der Klini- 
sche Kinderpsychologe Flinweise fiir die Interven- 
tionsplanung ableiten. So erhiilt man Flinweise 
unter anderem auf 



• die Stabilitat und Prognose von psychischen 
Storungen, 

• die Komorbiditat von Merkmalskonstellationen 
(z. B. den Ubergang von Aggression zur De- 
pression im Jugendalter) und 

• das AusmaB von Entwicklungsverzogerungen 
oder Entwicklungsbeeintrachtigungen, die sich 
auf verschiedene Lebensbereiche auswirken. 

Beriicksichtigt man dies und das Entwicklungsal- 
ter des Kindes, dann wild sich die Wirksamkeit 
von Interventionsstrategien erhohen. 



In den letzten Jahren wurden vor allem risikoerhohen- 
de Faktoren untersucht, die in den ersten Lebensjahren 
die kindliche Entwicklung beeinflussen. Man kann da- 
bei zwischen biologischen Faktoren, Auswirkungen 
der Eltern-Kind-Interaktion sowie familiaren und so- 
zialen Einflussen unterscheiden (vgl. Tab. 1). Die Be- 
funde basieren auf Langs schnittstudien, bei denen Ri- 
sikokinder (z. B. sehr Frtihgeborene mit niedrigem 
Geburtsgewicht; vgl. Wolke & Roth, 1999) im Hin- 
blick auf Lern-, Verhaltens- und psychische Probleme 
untersucht wurden. 



Tabelle 1: 

Ausgewahlte risikoerhohende Faktoren der kindlichen Ent- 
wicklung innerhalb der ersten drei Lebensjahre (nach Zeanah, 
Boris & Larrieu, 1997). 

Biologische Faktoren 

• Pra-, peri- und postnatale Faktoren (Friihgeburt, Ge- 
burtskomplikationen, Erkrankungen des Sauglings, 
niedriges Geburtsgewicht etc.) 

• schwieriges Temperament des Kindes (z. B. sehr unru- 
hig und impulsiv) 

Faktoren innerhalb der Eltern-Kind-Interaktion 

• Bindungsverhalten (unsicher-vermeidende, unsicher- 
ambivalente und desorganisierte Bindungserfahrungen) 

• psychische Storungen der Eltern 

Familiare und soziale Faktoren 

• Konflikte der Eltern 

• Erziehungsverhalten der Eltern (z. B. Uneinigkeit, in- 
konsequentes oder vorwiegend strafendes Erziehungs- 
verhalten) 

• Gewalt und MiBhandlung innerhalb der Familie 

• sehr junge Eltern (z. B. Elternschaft vor dem 18. Le- 
bensjahr) 

• niedriger soziookonomischer Status 



3 Entwicklungs- 
psychopathologie 

Die Fortschritte der Klinischen Kindeipsychologie 
wurden in den letzten Jahren vor allem durch die neuen 
Erkenntnisse der Entwicklungspsychopathologie mog- 
lich. Mit diesem Zugang wird es moglich, nicht nur 
Storungen zu beschreiben und zu klassifizieren, son- 
dern dariiber hinaus die Wege von Entwicklungsabwei- 
chungen und psychischen Storungen vom friihen Kin- 
des- bis zum Erwachsenenalter nachzuzeichnen. 

Selbstverstiindlich ist der allgemeine Anspruch der Ent- 
wicklungspsychopathologie, die Entstehung und den 
Verlauf psychischer Storungen zu begreifen, nicht neu. 



Jeder Kindeipsychotherapeut erklart den Familienmit- 
gliedern, „woher“ eine Stoning des Kindes kommen 
konnte; in der Regel fragen die Eltern auch besorgt, wel- 
che negativen Folgen aus der aktuellen Problematik 
noch erwachsen konnen. Aus einer differenzierten El- 
ternexploration und Familienanamnese laBt sich in der 
Regel ein „fallbezogenes Entwicklungs- und Erkla- 
rungskonzept“ einer psychischen Stoning ableiten. Kli- 
nisches Handeln basiert demnach auf plausiblen, aber 
vielfach ungepriiften Annahmen liber die Entstehung 
und den Verlauf psychischer Storungen. Solche Annah- 
men werden von der Entwicklungspsychopathologie seit 
gut zehn Jahren intensiv systematisiert und wissen- 
schaftlich iiberpriift. Dariiber hinaus vergleicht man in 
der Entwicklungspsychopathologie pathologische Pha- 
nomene mit der normalen Entwicklung. 
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Viele entwicklungspsychologische Theorien betonen 
Teilaspekte der kindlichen Entwicklung so einseitig, 
dab sie den komplexen klinischen Storungsbildern 
nicht gerecht werden. Neue Theorien versuchen hinge- 
gen, die kindliche Entwicklung durch die Interaktion 
biopsychosozialer Faktoren auf unterschiedlichen Ebe- 
nen zu beschreiben und damit dieser Komplexitat ge- 
recht zu werden (vgl. Eisenberg, 1998; Petermann, 
Kusch & Niebank, 1998). Hierbei erweist sich die emo- 
tionale Entwicklung als besonders bedeutsam (vgl. Ei- 
senberg, 1998); so kann eine negative Ajfektivitdt (z. B. 
Geftihle der Angst oder depressive Verstimmungen) bei 
der Entstehung vieler psychischer Storungen beteiligt 
sein. Ebenso aubern sich depressive Verstimmungen, je 
nach Alter des Kindes, sehr unterschiedlich. So gelingt 
es bei der Depression im Kindesalter erst durch eine ent- 
wicklungsorientierte Sichtweise, die unterschiedlichen 
(alterstypischen) Erscheinungsformen der Depression 
zu ordnen (vgl. Essau & U. Petermann in diesem Buch). 

Niebank und Petermann zeigen in diesem Buch auf, 
warum es erforderlich ist, die abweichende mit der nor- 
malen Entwicklung zu vergleichen. Ziel ist es, dab jede 
Disziplin Erkenntnisse aus den Befunden der anderen 
Disziplin gewinnen kann: Die Psychopathologie, in- 



4 Biopsychosoziales 
Krankheitsmodell 

In der Regel ist einer psychischen Storung ihre Patho- 
genese nicht unmittelbar anzusehen. Nach dem biopsy- 
chosozialen Krankheitsmodell kann man, wie bereits 
dargestellt, von einem komplexen Wechselspiel von 
neurobiologischen beziehungsweise genetischen und 
psychosozialen Einfliissen ausgehen (vgl. Neuhauser, 
1998; siehe Kasten 2). Fur den Klinischen Kinderpsy- 
chologen bedeutet dies, dab er sich ktinftig starker mit 
den Zusammenhangen zwischen Nervensystem und 
Verhaltensregulation auseinandersetzen mub. In den 
nachsten Jahren werden die Ergebnisse zu den geneti- 
schen Grundlagen einer geistigen Behinderung (vgl. 
Schmidt in diesem Buch) und einer psychischen Sto- 
rung die Aussage „Eine Storung X tritt familiar gehauft 
auf!“ in einem neuen Licht erscheinen lassen (vgl. Ka- 
sten 2). 

Das biopsychosoziale Kr ankheitsmodell verandert die 
Klinischen Kinderpsychologie. Diese Behauptung labt 
sich schon heute am Beispiel des nachtlichen Einnas- 
sens (Enuresis nocturna) belegen (vgl. von Gontard, 
1998). Noch vor 100 Jahren fiihrte man das Einnassen 
von Kindern auf Faulheit, Feigheit oder Angst zuriick. 



dem sie auf der Basis der normalen Entwicklung zu- 
nachst definieren kann, was auffallig und behandlungs- 
bediirftig ist (s. Petermann, Dopfner, Lehmkuhl & 
Scheithauer in diesem Buch); die Entwicklungspsycho- 
logie, indem sie aus dem Wissen iiber abweichendes 
Verhalten die Mechanismen der normalen Entwicklung 
aus einer anderen Perspektive analysiert und auf diese 
Weise Entwicklungsabweichungen in komplexeren 
Modellen umfassender beriicksichtigt. 

Die Entwicklungspsychopathologie beschaftigte sich 
besonders intensiv mit der Schnittstelle zwischen 
Biologie und Psychologie. Sie integriert dabei Ergeb- 
nisse aus der Entwicklungsneurobiologie, Humange- 
netik, Klinischen Psychologie, Psychoanalyse und 
aus sozialwissenschaftlichen Ansatzen (vgl. Niebank 
& Petermann in diesem Buch). Dieses Bemiihen ist 
nachvollziehbar, da besonders massive Einschnitte im 
Entwicklungsverlauf, wie zum Beispiel das Einsetzen 
der Pubertat, nur durch die komplexen Wechselwir- 
kungen zwischen biologischen und psychischen Ver- 
anderungen erklart werden konnen (vgl. Cicchetti, 
1989); diese Wechselwirkung wild die Art und Aus- 
pragung einer moglichen psychischen Symptomatik 
bestimmen. 



Die Psychoanalyse sah unter anderem in der Enuresis 
ein Symptom verdrangter Sexualitat oder unbewubter 
Konflikte. Vielfach wurde Enuresis psychoanalytisch 
als verdeckte Aggression gegeniiber den Eltern gedeu- 
tet. Seit einigen Jahrzehnten sieht die Verhaltensthera- 
pie in der Enuresis ein Lerndefizit und behandelt ein- 
nassende Kinder mit dem Klingelapparat erfolgreich. 
Die jiingste genetische Forschung geht zumindest bei 
der primaren Enuresis von einer genetisch determinier- 
ten biologischen Storung aus, die man am ehesten als 
Entwicklungs storung interpretieren kann, ahnlich einer 
sprachlichen oder motorischen Entwicklungsverzoge- 
rung (vgl. Petermann & Petermann in diesem Buch). 

Die Einbeziehung von Erkenntnissen aus der Genetik 
ist jedoch nicht gleichbedeutend mit dem Ende der 
Kinderpsychotherapie. Selbstverstandlich kann man 
ungiinstige Entwicklungen von Kindern psychothera- 
peutisch beeinflussen, auch wenn wir deren genetische 
Disposition, das heibt den genetisch bedingten Anted 
einer Storung, nicht verandern konnen. Wir miissen 
zukiinftig die biologischen und psychosozialen Anteile 
genauer erkennen und beachten, wenn wir eine psychi- 
sche Storung (im Verhalten) angemessen analysieren, 
verstehen und mit wissenschaftlich begrtindeten Me- 
thoden verandern wollen. 
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Kasten 2: 

Die Anlage-Umwelt-Debatte. 



Theorien zur Entstehung psychischer Storungen betonen zumeist entweder anlagebedingte oder umweltbedingte 
(erfahrungsabhangige) Ursachen. Nur fiir einige Storungsbereiche liegen Vorstellungen vor, mit deren Hilfe 
man zum Beispiel beschreiben kann, wie sich aggressives Verhalten bei bestimmten Kindern entwickelt (vgl. 
Dishion, French & Patterson, 1995). Zwar konnten Studien starke genetische Anteile bei einigen Storungsbil- 
dern ermitteln (z. B. Schizophrenie, Bipolare Storungen), dennoch ist nicht bekannt, wie es genau zur intergene- 
rativen Ubertragung kommt (Rutter, 1998b). Sicher ist allerdings, dab auch die intergenerative Weitergabe be- 
stimmter Verhaltensmerkmale wesentlich von sozialen Faktoren abhangt, wie zum Beispiel der Wahl des 
Partners, obwohl dieser Aspekt zumeist in Studien vernachlassigt wild (Rutter, 1998b). So wcil.S man inzwi- 
schen, dab Personen mit aggressivem Verhalten dazu neigen, sich einen Febenspartner zu suchen, der ebenfalls 
antisoziales Verhalten zeigt (Farrington, Barnes & Fambert, 1996). Grundsatzlich wild angenommen, dab das 
elterliche Erziehungsverhalten zur intergenerativen Ubertragung und damit zur Kontinuitat psychischer Storun- 
gen beitragen kann; es herrscht jedoch noch Unklarheit, wie bestimmte Erziehungspraktiken und psychische 
Storungen zusammenhangen. Fediglich fiir aggressives Verhalten konnte von Patterson (1998) in systemati- 
schen Studien gezeigt werden, welches Erziehungsverhalten einen Einflub besitzt (vgl. Scheithauer & Peter- 
mann in diesem Buch). 

Man kann berechtigte Zweifel daran hegen, dab man auf der alleinigen Basis von Gen-Mutationen psychische 
Storungen erklaren kann. Vielmehr scheinen die meisten psychischen Storungen multifaktoriell bedingt zu sein. 
Erst durch die Interaktion von biologischen und psychosozialen Faktoren wird man erklaren konnen, wie psychi- 
sche Storungen tatsachlich entstehen (vgl. Plomin & Rutter, 1998; Stattin & Magnusson, 1996). So sind neuro- 
biologische Mechanismen komplex mit der kognitiven, emotionalen und sozialen Entwicklung verkniipft. Als 
wichtige neurobiologische Mechanismen in der friihkindlichen Entwicklung sind bekannt: Neurotransmitterver- 
anderungen, Synapsenbildungen als Funktion von Erfahrungsprozessen und die Gen-Aktivierung; diese Mecha- 
nismen werden durch die soziale Umwelt beeinflubt (Shore, 1997). 



5 Entwicklungsmodelle und 
entwicklungsorientierte 
Diagnostik 

So plausibel fallbezogene Entwicklungs- und Erkla- 
rungskonzepte sein konnen, genauso folgenschwer 
konnen die Fehlinterpretationen ausfallen. Nur aus 
systematischen Langsschnittstudien an unauffalligen 
und Risikokindern sowie dem Vergleich der Ergeb- 
nisse aus solchen Studien lassen sich Entwicklungs- 
modelle fiir spezifische Storungsbilder und Interven- 
tions strategien ableiten. Besonders umfassende 
Ergebnisse konnten vor allem fiir folgende Storun- 
gen zusammengestellt werden: 

• aggressives, dissoziales Verhalten (vgl. Loeber, 
Farrington, Stouthammer-Loeber & Van Kam- 
men, 1998), 

• autistische Storungen (vgl. Howlin, 1998), 

• depressive Storungen (vgl. Essau & Petermann, 
1999) und die 

• soziale Phobie (vgl. Beidel & Turner, 1998). 

So kann zum Beispiel aggressives Verhalten einen un- 
terschiedlich stabilen Verlauf zeigen. Bei manchen 
Kindern wird es sich lediglich um ein zeitlich begrenz- 
tes Verhalten handeln, bei anderen um eine Entwick- 



lung, die bis ins Erwachsenenalter reicht. Kasten 3 geht 
in Anlehnung an Scheithauer und Petermann (in diesem 
Buch) auf drei Entwicklungswege aggressiven Verhal- 
tens ein. Diese Unterscheidung wird sich bei der Pla- 
nting einer Kinderpsychotherapie auswirken. 

Kasten 3: 

Drei Entwicklungswege aggressiven Verhaltens (nach Lo- 
eber et al., 1998; s. Scheithauer & Petermann in diesem 
Buch). 



1. Friih auftretende, stabile Aggression 

Das Verhalten tritt von der Kindheit bis ins Erwachse- 
nenalter auf; die Schwere und Ernsthaftigkeit des Ver- 
haltens nehmen mit der Zeit zu. Der Storungsbeginn 
liegt im Kindergartenalter; ein Teil der Kinder weist 
eine hyperkinetische Storung auf. Andere entwickeln 
oppositionelles und daraus im weiteren Verlauf aggres- 
sives Verhalten. 

2. Zeitlich begrenztes Auftreten der Aggression 

Das aggressive Verhalten verliert sich wieder wahrend 
der Grundschulzeit oder besteht ausschlieblich wahrend 
einer kurzen Zeitspanne wahrend der Jugendzeit. 

3. Spater Entwicklungsbeginn der Aggression 

Aggressives oder gewalttatiges Verhalten tritt erstmals 
zu Beginn des Erwachsenenalters auf. 
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Kasten 3 gibt eine grobe Vorstellung dariiber, welch 
unterschiedliche Verlaufe aggressives Verhalten auf- 
weisen kann. Solche Ergebnisse ermoglichen es heute, 
Entwicklungsmodelle fur komorbide Storungen zu er- 
stellen; so bestehen zum Beispiel differenzierte Vor- 
stellungen dariiber, wie Aggression ( als Vorlaufer-Sto- 
rung) und Depression (als Folge-Storung) verkntipft 
werden konnen (Reicher, 1999; Petermann & Scheit- 
hauer, 1998). 

Empirisch gut belegte Entwicklungsmodelle tragen 
nicht nur dazu bei, psychische Storungen im Kindes- 
und Jugendalter besser zu verstehen, sondern auch die 
Entstehungsbedingungen psychischer Storungen des 
Erwachsenenalters genauer zu erklaren. Mochte man 
Entwicklungsmodelle psychischer Storungen im Rah- 
men der Therapieplanung umsetzen, benotigt man dia- 
gnostische Verfahren, die entwicklungsbezogene 
Merkmale der kindlichen Storung und des familiaren 
Kontextes erfassen konnen. Weist zum Beispiel ein 
Kind mit einer Depression aufgrund seiner Passivitat 
in der Schule auch kognitive Riickstande (Lernstorun- 
gen/umschriebene Entwicklungsstdrungen) auf, so 
muB unter anderem in dem Entwicklungsmodell der 
kindlichen Depression gckl art werden, ob 

• die kognitiven/Entwicklungsstorungen wirklich eine 
Folge der (primaren) depressiven Storung darstellen; 

• eine familiare Depressionsneigung besteht und 

• das depressive Verhalten des Kindes durch die De- 
pression eines Familienmitgliedes (z. B. der Mutter) 
verursacht und/oder wesentlich aufrechterhalten 
wil'd. 

Fiir den konkreten Fall wild man entscheiden miissen, 
ob eine kognitive Therapie des Kindes, eine Pharma- 
kotherapie (als Initialbehandlung) oder eine familien- 
bezogene Intervention besonders aussichtsreich er- 
scheint (vgl. Essau & U. Petermann in diesem Buch). 

Um zu iiberprufen, ob ein Entwicklungsmodell fiir eine 
spezifische Storung aussagekraftig ist, benotigt man 
eine Diagnosestrategie, die sowohl die Storung exakt 
klassifiziert als auch Aussagen zur Pathogenese zulaBt. 
Jede Exploration und Anamnese wird mehr oder weni- 
ger systematisch solche entwicklungsorientierten In- 
formationen erheben. Die systematische, auf einem 



Entwicklungsmodell basierende Vorgehensweise soil 
als entwicklungorientierte Diagnostik bezeichnet wer- 
den. Ein solches Vorgehen sollte durch folgende Merk- 
male gekennzeichnet sein: 

• Friihe Auffalligkeiten/Entwicklungsabweichun- 
gen und Indikatoren (Vorboten) von Storungen 
sollten besonders beachtet werden, da sie den 
weiteren Storungsverlauf stark beeinflussen. 

• Die Erhebungs verfahren miissen faire Urteile zu- 
lassen, das hcil.it dem Entwicklungsstand und den 
Fahigkeiten des Kindes (z. B. zur Selbstreflexi- 
on) entsprechend. 

• Die diagnostizierte Storung des Kindes muB al- 
tersbezogen spezifiziert werden. So ist eine Aus- 
sage „Fritz ist aggressiv“ ziemlich wertlos, da 
sich aggressives Verhalten bei Sechs-, Neun- und 
Zwolfjahrigen in der Auspragung und Form stark 
unterscheidet. 

• Jeder Entwicklungsstand eines Kindes ist auf der 
Verhaltensebene zu beschreiben. 

• Das gezeigte Verhalten sollte danach bewertet 
werden, ob es altersangemessen ist; des weiteren 
sollte eine Aussage dariiber getroffen werden, in 
welchem AusmaB die Anforderungen und/oder 
Reaktionen des sozialen Umfeldes das Verhalten 
des Kindes bedingen. 

• Wird ein nicht dem Alter angemessenes Verhal- 
ten diagnostiziert, so muB differenziert werden, 
ob der Entwicklungsriickstand durch 

- das soziale Umfeld, 

- die Storung oder 

- die Folgen der Storung bedingt sind. 

• Der Forderbedarf und die notwendigen Therapie- 
schritte sollten erkennbar sein, um dem Kind 
moglichst human und effektiv eine normale Ent- 
wicklung zu ermoglichen. 

Eine entwicklungsorientierte Diagnostik in der Klini- 
schen Kinderpsychologie sollte auch Vorhersagen dar- 
iiber zulassen, welche Prognose das Kind besitzt, wenn 
keine sachgemaBe Behandlung durchgeftihrt wird. Ste- 
hen mehrere Interventionsstrategien zur Verfiigung, 
sind zumindest Aussagen zur relativen Wirksamkeit 
der MaBnahmen und der Stabilitat des jeweiligen Er- 
folgs wiinschenswert (Fonagy, 1997). 
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6 Klassifikation und Diagnostik 
psychischer Storungen 

Eine erfolgreiche Kinderpsychotherapie setzt eine dif- 
ferenzierte, das he i l.it dem Entwicklungsstand sowie 
der Problemlage des Kindes und der psychosozialen 
Situation der Familie angemessene Diagnosestellung 
voraus (vgl. Dopfner, Lehmkuhl, Petermann & Scheit- 
hauer in diesem Buch). Der Auspragungsgrad und die 
konkrete Erscheinungsform einer psychischen Storung 
hangen vom Alter und vielfach auch vom sozialen Um- 
feld des Kindes ab. Einige psychosoziale Probleme im 
Kindesalter erftillen zwar nicht die spezifischen Krite- 
rien einer psychischen Storung, jedoch ware eine Inter- 
vention erforderlich oder zumindest wtinschenswert. 
Die Klassifikation und Diagnostik psychischer Storun- 
gen sollte dies in ihren Modellvorstellungen beachten; 
einen Vorschlag hierzu unterbreiten Wolraich, Felice 
und Drotar (1997). 

Der Hauptabschnitt des von Wolraich et al. (1997) kon- 
zipierten Klassifikationssystems ist in Verhaltensclu- 
ster unterteilt, wie zum Beispiel „negatives/aggressi- 
ves Verhalten“, ftir die jeweils drei Kategorien 
beschrieben werden, die das Spektrum von „normal“, 
iiber „problematisch“ bis hin zur „Storung“ abdecken 
(vgl. Tab. 2). Diese Spektrum-Kategorien umfassen 
auch konkrete Hinweise, um die Bedeutsamkeit und 
den Interventionsbedarf der Symptome abzuschatzen. 
Es werden vier Altersperioden unterschieden: 

• Kleinkindalter (Geburt bis zum 2. Lebensjahr), 

• frtihe Kindheit (3. bis 5. Lebensjahr), 



• mittlere Kindheit (6. bis 12. Lebensjahr) sowie 

• Jugendalter (ab 13. Lebensjahr). 

Jeder Altersperiode lassen sich unterschiedlich ausge- 
pragte (problematische) Verhaltensweisen zuordnen. 

Tabelle 2 gibt am Beispiel des normalen und negativen 
Sozialverhaltens eine Prazisierung der Idee von Wol- 
raich et al. (1997) wieder. Der Vorteil einer solchen 
Klassifikation liegt darin, daB sie der konkreten Inter- 
ventionsplanung zugrunde gelegt werden kann. Die 
konkrete Verhaltensauspragung wtirde dann dariiber 
entscheiden, ob man praventiv, kinderpsychotherapeu- 
tisch oder familienbezogen arbeitet. 

In den letzten Jahren erzielte die Diagnostik im Bereich 
der Klinischen Kindeipsychologie erhebliche Fortschrit- 
te. Einige wichtige Neueitingen sollen genannt werden: 

• Dopfner, Berner, Flechtner, Lehmkuhl und Stein- 
hausen ( 1999) legten ein umfassenderes Befund-Sy- 
stemfur Kinder und Jugendliche ( CASCAP-D) vor, 
das die wichtigsten Merkmale psychischer Storun- 
gen im Kindes- und Jugendalter cifal.St (vgl. Dopf- 
ner et al. in diesem Buch). 

• Das National Center for Infants, Toddlers, and Fa- 
milies (1999) publizierte in deutscher Sprache ein 
Klassifikationssystem fiir Sduglinge und Kleinkin- 
der (bis 3 Jahre), mit dem entwicklungsbedingte 
Storungen erfaBt werden konnen. 

• Aldridge und Wood (1998) entwickelten Methoden, 
mit denen sehrj unge Kinder (ab 3 Jahre) interviewt 
werden konnen; ein praktischer Leitfaden liegt vor, 
der auch im Bereich der Rechtspsychologie einsetz- 
bar ist. 



Altersstufe 


Normales Verhalten 


Problematisches 

Verhalten 


Psychische Storung 


Kleinkindalter 
(bis 2 Jahre) 


Kind kommt Anforde- 
rungen nach und laBt 
sich helfen 


Kind verweigert Anfor- 
derungen; kann jedoch 
von Erwachsenen 
beeinfluBt werden 


Kind verweigert sich 
vollig 


Friihe Kindheit 
(3.-5. Lebensjahr) 


Kind ist eigenstandig, 
ohne Anforderungen 
abzulehnen 


Kind argert andere 
absichtlich 


Kind ist haufig wiitend 
und beleidigt andere 


Mittlere Kindheit 
(6.-12. Lebensjahr) 


Kind behauptet ange- 
messen seinen Stand- 
punkt 


Kind streitet haufig 


Prtigelt sich haufig mit 
anderen Kindern 


Jugendalter 
(ab 13 Jahre) 


Kind ist im Konfliktfall 
kooperationsbereit und 
kompromiBfahig 


Versucht unangemessen, 
sich Vorteile zu ver- 
schaffen 


ErpreBt andere 



Tabelle 2: 

Beispiele fiir normales und negatives Sozialverhalten. 
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• Stein und Petermann (1997) schliefien Ende 1999 die 
vor ftinf Jahren begonnenen Arbeiten an einem mehr- 
dimensionalen, neuen Entwicklungstest ab, der ftir 
Kinder der Altersgmppe zwischen sechs Monaten bis 
sechs Jahre geeignet ist. Mit diesem Test I a lit sich der 
Entwicklungsstand eines Kindes auf sieben Dimen- 
sionen iiberpriifen; zudem konnen friihe Entwick- 
lungs- und Verhaltensstomngen identifiziert werden. 

• Heubrock und Petermann (1999) illustrierten die 
Einsatzmoglichkeiten der neuropsychologischen 
Diagnostik im Bereich der Klinischen Kinderpsy- 



7 Pravention und Gesundheits- 
forderung 

Praventive Mafinahmen wurden urspriinglich mit dem 
Anspruch entwickelt, die Entstehung von Krankheiten 
zu vermeiden. Es handelt sich hierbei um kein abge- 
grenztes Handlungsfeld, sondern um einen Sammelbe- 
griff ftir Interventionen, die einen optimalen Gesund- 
heitszustand sichern wollen (vgl. Hurrelmann & 
Settertobulte in diesem Buch). Es geht also weniger um 
die Behandlung diagnostizierbarer Erscheinungen, 
sondern um die Verhinderung von psychischen Storun- 
gen und korperlichen Krankheiten. Praventionspro- 
gramme konnen sich von ihrem Spezifitdtsgrad unter- 
scheiden. Eine spezifische Pravention zielt auf eine 
bestimmte Risikogruppe und bezieht sich auf eine eng 
umschriebene Problematik (z. B. die Drogenpraventi- 
on; s. Silbereisen, 1998). Programme zur primdren 
Pravention sind in der Regel unspezifisch und wollen 
die allgemeine Strefibelastetheit von Kindern reduzie- 
ren; ein solches Programm stellen Hurrelmann und 
Settertobulte (in diesem Buch) in Anlehnung an Ham- 
pel und Petermann (1998) dar. Bei solchen Vorge- 
hensweisen sollen die allgemeinen Bedingungen ver- 
andert werden, die zur Entstehung von psychischen 
Storungen und Gesundheitsbeeintrachtigungen bei- 
tragen. 

Primar praventive Programme bezeichnet man auch als 
Mafinahmen zur Gesundheitsforderung . Mit einem sol- 
chen Vorgehen sollen gesunde Lebensbedingungen 
entwickelt und dadurch die Lebensqualitat von Kin- 
dern verbessert werden. Leider wild der Gesundheits- 
forderung in Deutschland eine zu geringe Bedeutung 
zugewiesen, wobei dieser Tatbestand mit dem Ent- 
wicklungspotential des Kindes- und Jugendalters und 
unserer Verantwortung gegeniiber dieser Altersgmppe 
vollig unvereinbar ist. 

Wie erwahnt, unterscheiden sich Praventionsprogram- 
me hinsichtlich ihres Spezifitatsgrades, das he i lit ftir 
bestimmte Risikogruppen konzipierte Programme 
mochten storungs spezifische Risikofaktoren reduzie- 



chologie und Kinderrehabilitation (vgl. auch Neu- 
hauser & Heubrock in diesem Buch). 

An diesen Trends wird deutlich, dafi sich die Diagno- 
stik in der Klinischen Kinderpsychologie um neue An- 
satze bemiiht, mit denen es gelingt, Entwicklungsab- 
weichungen bereits im friihen Lebensalter zu erkennen. 
Solche Ansatze gestatten es vermutlich, einige psychi- 
sche Storungen - wie den Autismus (Kusch & Peter- 
mann in diesem Buch) - aussichtsreicher zu behandeln 
(vgl. Howlin, 1998). 



ren. Diese Programme sind in der Regel intensiver und 
komplexer, das he i lit sie weisen nach Hurrelmann und 
Settertobulte (in diesem Buch) eine hohere Eingriffsin- 
tensitdt auf. Ramey und Ramey (1998) benennen fur 
Programme, die sich an besonders gefahrdete Kinder 
wenden, einige Prinzipien, die eine erfolgreiche Pra- 
vention auszeichnen: 

• Mafinahmen, die bereits sehr friih einsetzen (z. B. 
im Sauglingsalter) und langere Zeit andauern, 
sind wirksamer als spater beginnende und kurz- 
fristige Praventionen; 

• Programme mit intensiveren Mafinahmen (z. B. 
einer hoheren Anzahl von Hausbesuchen pro 
Woche oder pro Monat) sind effektiver als weni- 
ger intensive Programme; die Kinder und Eltern, 
die am aktivsten am Programm teilnehmen, pro- 
fitieren auch am meisten; 

• Kinder, die direkt gefdrdert werden, ziehen einen 
starkeren und langerfristigen Nutzen aus der 
Mafinahme (gegeniiber Mafinahmen, die sich 
ausschliefilich auf die Eltern beziehen); 

• umfassendere Mafinahmen, die auf verschiede- 
nen Ebenen die kindliche Entwicklung fordern 
(z. B. Ernahrung des Kindes, Fertigkeiten des 
Kindes), weisen die starksten Effekte auf; 

• die erzielten Effekte bleiben langfristig bestehen, 
wenn eine weitere Unterstiitzung durch das so- 
ziale Umfeld erfolgt. 

Da viele Storungen des Erwachsenenalters im Kindes- 
alter beginnen, kann man mit Praventionsmafinahmen, 
diesen Storungen bereits im Kindesalter entgegenwir- 
ken. Besonders schwierig gestalten sich allerdings Pra- 
ventionsprogramme ftir Storungen, die sich bereits sehr 
friih manifestieren (wie z. B. die hyperkinetische Sto- 
ning; vgl. Dopfner in diesem Buch). 

Fiir den Einsatz von primdren Prdventionsprogram- 
men , die meistens im Kindergarten oder der Schule mit 
alien Kindern durchgeftihrt werden, sprechen folgende 
Argumente: 
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• Es sind wenige Indikatoren bekannt, aufgrund derer 
man Entwicklungsrisiken abschatzen und damit Ri- 
sikokinder auswahlen kann. 

• Es sind zwar Friihindikatoren einer psychischen Sto- 
ning bekannt, diese lassen sich jedoch schlecht oder 
nur sehr aufwendig in der Allgemeinbevolkerung (z. 
B. einer Schulklasse) identifizieren. 

• Ein Praventionsprogramm wirkt sich erwiesenerma- 
Ben generell positiv auf die kindliche Entwicklung 
aus und sollte aus ethischen Griinden keinem Kinder- 
gartenkind oder Gmndschuler vorenthalten werden. 

• Ein Programm zeigt gut belegte Langzeiteffekte, die 
bei alien - auch unauffalligen - Kindern die Ent- 
wicklungsprognose positiv beeinflussen (vgl. Ka- 
sten 4). 

Im Kindesalter lassen sich Ansatze der Pravention und 
Rehabilitation schwer voneinander trennen. So ver- 
sucht zum Beispiel die stationare Kinderrehabilitation, 
den psychosozialen Folgen chronischer Krankheiten 
vorzubeugen und familiare Belastungen zu lindern 
(vgl. Petermann & Warschburger, 1999). Problemstel- 
lungen des Krankheitsmanagements und der Therapie- 
mitarbeit (Compliance) bilden damit die Kernthemen 
der Kinderrehabilitation. Solche Fragestellungen wer- 
den in alien Beitragen des Themenbereichs „Chroni- 
sche Krankheiten und psychosomatische Storungen" in 
diesem Buch behandelt. Der Leser, der sich mit den 
konzeptuellen und strukturellen Anforderungen und 
Problemen der Kinderrehabilitation beschaftigen 
mochte, kann auch die Buchpublikation von Petermann 
und Warschburger (1999) zu Rate ziehen. 



8 Familienbezogene 
Intervention 

Es ist einsichtig, daB viele Storungen im Kindesalter 
ohne die Analyse und den Einbezug des familiaren Be- 
zugsfeldes kaum erfolgreich behandelt werden konnen. 
Obwohl diese Erkenntnis trivial erscheint, liegen kaum 
konkret ausgearbeitete familienbezogene Interventio- 
nen vor. Die erfolgreiche Arbeit mit Familien setzt zu- 
mindest zweierlei voraus: 

Kasten 5: 

Leitlinien zur Praxis der familienbezogenen Intervention. 



Kasten 4: 

Effekte primarer Pravention im Grundschulalter. 



Primare Praventionsprogramme konnen oft mit ein- 
fachen Mitteln (z. B. Hausbesuche von Kranken- 
schwestern wahrend der Schwangerschaft, um Mut- 
ter auf die Geburt und den Umgang mit ihrem Kind 
vorzubereiten) zu positiven Entwicklungsverlaufen 
beitragen. Mit solchen Programmen gelingt es bei- 
spielsweise, das Risiko ftir aggressives Verhalten 
langfristig und anhaltend zu reduzieren (Olds et al., 
1998). Die Arbeitsgruppe von Hawkins, Catalano, 
Kosterman, Abbott und Hill (1999) konnte bei- 
spielsweise nach sechs Jahren iiber positive Ergeb- 
nisse der folgenden PraventionsmaBnahme berichten: 
Die Schuler nahmen an einem Kompetenztraining 
teil, mit den Eltern wurdc ein positiver Erziehungs- 
stil eingeiibt und schlieBlich wurden auch die Lehrer 
durch ein spezielles Training geschult. Die geforder- 
ten Kinder unterschieden sich im Alter von 18 Jah- 
ren unter anderem in folgenden Aspekten von den 
nicht-geforderten; sie zeigten 

• signifikant weniger gewalttatiges Verhalten, 

• einen geringeren Alkoholkonsum und 

• stabilere Partnerschaften, 

• eine starkere Einbindung in die Schule, 

• bessere Schulleistungen und 

• generell weniger Problemverhaltensweisen. 

Das Beispiel verdeutlicht, daB Praventionsprogram- 
me auch langfristig zu positiven Entwicklungsver- 
laufen beitragen. 



• Erstens einen Anforderungskatalog fur die Gestal- 
tung der Familienberatung und 

• zweitens ein mehrstufiges ( abgestuftes ) Interven- 
tionsprogramm fiir Familien . 

Auf beide Punkte soli kurz eingegangen werden, da es 
sich bei diesen Anforderungen um Basiskompetenzen 
eines Klinischen Kinderpsychologen handelt, die 
storungsubergreifend in der klinischen Praxis ange- 
wandt werden konnen. 



1 . Am Krankheitskonzept/Storungskonzept der Familie ankntipfen, die Erfahmngswelt der Familie aufgreifen 
und durch konkrete Situationen aus dem Familienalltag die Sichtweisen aller Beteiligten modifizieren. 

2. Die Eltern oder alle Familienmitglieder nach den Problemlosungen fragen, die bislang erprobt wurden. Be- 
sonders angemessene Versuche bekraftigen, auch wenn sie nicht zum gewiinschten Ziel ftihrten. 

3. Nie die Erziehungskompetenz der Eltern grundlegend in Frage stellen; die Eltern sollten darin unterstUtzt wer- 
den, einen positiven Bezug zu ihrer Rolle und ihren Aufgaben im ErziehungsprozeB zu entwickeln. Die Informa- 
tionen und Erfahrungen der Eltem sind als wertvoll darzustellen; sie bilden den Startpunkt jeder Beratung. 

4. Die jeweiligen Beratungsziele sollten in ihrer Bedeutung ftir die weitere Entwicklung des Kindes erlautert 
und im Beratungsverlauf wiederholt konkretisiert werden. 
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5. Die Rolle der Berater ist eindeutig zu klaren. Das Expertenwissen sollte feinftihlig eingesetzt und das Pro- 
blem aus der Sicht des Kindes bearbeitet werden. 

6. Mit emotionalen Reaktionen der Eltern ist einftihlsam umzugehen. Viele Themen, wie korperliche MiBhandlun- 
gen des Kindes, betreffen den Tabu-Bereich und sollten deshalb besonders sensibel behandelt werden. 

7. Mit Humor gelingt es bei belastenden Themen die Betroffenheit der Familienmitglieder zu regulieren; haufig 
entsteht auf diese Weise so viel Distanz zur familiaren Problemlage, dal.) neue Problemlosungen von seiten 
der Familienmitglieder benannt werden konnen. 

8. Den Eltern sollten die Starken ihrer Kinder und damit ihre Entwicklungsmoglichkeiten aufgezeigt werden. 
Die Eltern sollten auf diese Weise angeregt werden, fiir das Kind zu Hause Entwicklungsmoglichkeiten zu 
schaffen. 

9. Es sollte vermieden werden, den Familienmitgliedern zu viele „Hausaufgaben“ zu iibertragen. Der Sinn und 
die praktische Durchfuhrung dieser Hausaufgaben muB detailliert erlautert werden. Hausaufgaben konnen 
sich zum Beispiel auf die Planting und Realisierung von Familienaktivitaten, gezielte Verhaltensbeobachtun- 
gen oder das Bekraftigungsverhalten beziehen. 



Ein Beratungsgesprdch mit einer Fami- 
lie sollte an konkreten Alltagssituatio- 
nen ankniipfen und einige Leitlinien 
beriicksichtigen, die in Anlehnung an 
Sanders und Dadds (1993) sowie Peter- 
mann und Petermann (1997) in Kasten 
5 illustriert sind. 

Die australische Arbeitsgruppe um 
Matthew Sanders entwickelte in den 
letzten 20 Jahren Trainingsansatze zum 
Aufbau positiven Elternverhaltens 
(„Positive Parenting Program 11 ). Das 
Vorgehen bildet ein mehrstufiges Inter- 
ventionsprogramm fiir Familien, das 
fiinf Stufen umfaBt (vgl. Abb. 3). Auf 
Stufe 1 startet man mit einer primaren 
Prevention, die an die Allgemeinbevol- 
kerung gerichtet ist; die nachfolgenden 
Stufen bearbeiten spezifischere Erzie- 
hungs- und Familienthemen, das hcil.it 
die Strategien werden von Interventi- 
onsstufe zu Interventions stufe intensi- 
ver und komplexer. 

Das Vorgehen von Sanders (1998) ba- 
siert auf fiinf Prinzipien fur eine positi- 
ve Erziehung: 

• Eine sichere, Unfall- und Verlet- 
zungsrisiken ausschlieBende Umge- 
bung und anregendefamilidre Forde- 
rung des Kindes tragen dazu bei, daB 
sich Kinder positiv beschaftigen und 
Fehlverhalten weniger haufig auftritt. 

• Positive Lematmosphare. Ermuti- 
gung und positive Aufmerksamkeit 
konnen dazu beitragen. Kinder zum 
Lernen zu motivieren. Besonders 
wichtig ist, ein Kind gezielt zu lo- 
ben, die Zeiten des Miteinanders in- 
tensiv dazu nutzen, sich kindgerecht 
mit dem Sohn oder der Tochter zu 
unterhalten und zartlich mit dem 
Kind zu sein. 




Abbildung 3: 

Die fiinf Intensitatsgrade der familienbezogenen Intervention nach San- 
ders (1998). 
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• Positive Disziplin. Auf das Fehlverhalten eines Kin- 
des mill.) konsequent und entschieden reagiert wer- 
den; dies setzt Regeln im Umgang mit dem Fehlver- 
halten und von seiten der Eltern Selbstdisziplin 
voraus. Vielen Eltern bereitet es Probleme, ange- 
messen zu reagieren, wenn ihr Kind Fehlverhalten 
zeigt. Mit der Erziehung iiberfordeite Eltern schrei- 
en, drohen oder schlagen ihr Kind. 

• Realistische Erwartungen. Viele Erziehungsproble- 
me entstehen dadurch, dal.i Eltern zu frtih zu viel 
oder gar ein perfektes Kind erwarten. 

• Eigeninteresse der Eltern. Eltern konnen auf die 
Bedtirfnisse ihres Kindes besser eingehen, wenn sie 
die eigenen Bedtirfnisse, zum Beispiel nach Intimi- 
tat, Erholung und Alleinsein, nicht vernachlassigen. 



9 Multimodale Therapie 

In den ftinfziger Jahren wurden psychische Storungen 
im Kindesalter global als Verhaltensstorungen klassifi- 
ziert ( Rutter, 1998a). Fast alle Kinder erhielten die glei- 
che Langzeit-Behandlung, eine Spieltherapie. Ging 
man zu dieser Zeit noch davon aus, da!3 Kinder passiv 
verschiedenen Umweltbedingungen ausgesetzt sind, 
wei I.! man heute aus der Temperaments- und Bindungs- 
forschung, dafi Kinder umgekehrt auch durch ihr Ver- 
halten ihre Umwelt (z. B. die Eltern) beeinflussen, die 
wiederum auf das Verhalten des Kindes reagiert ( Roth - 
bart & Bates, 1998; Zentner, 1998). So konnen Kreis- 
laufe und Verhaltenssequenzen entstehen, die letztlich 
beispielsweise in Erpresserspielen zwischen Kind und 
Eltern und in Verhaltensstorungen miinden konnen 
(vgl. Petermann & Petermann, 1997). Kinder sind so- 
mit aktiv an der Auswahl der Umweltbedingungen be- 
teiligt, die ihre weitere Entwicklung beeinflussen. Eine 
Kinderpsychotherapie mul.) demnach immer auf diese 
komplexen Wechselwirkungen und die Umweltbedin- 
gungen des Kindes bezogen sein. 

Der Trend in der Kinderpsychotherapie ist eindeutig: 
Es setzen sich multikausale Erkldrungskonzepte fiir 
psychische Storungen im Kindes- und Jugendalter 
durch, und die Behandlungen erfolgen multimodal. 
Unter einer multimodalen Therapie wild ein Vorgehen 
verstanden, das Kinderpsychotherapie (unter Einbezug 
der Pharmakotherapie) und die Behandlung des sozia- 
len Umfeldes (Elternhaus, Schule) umfal.it. Ein so in- 
tensives und umfassendes Vorgehen ist erforderlich, da 
viele psychischen Storungen eine ungtinstige Prognose 
aufweisen und verschiedene Bereiche betreffen. Eine 
friihzeitige und multimodale Behandlung zeigt aus die- 
sem Grund besonders positive Erfolge. 

Fiir viele Storungsbilder und auch fiir die Unterstiit- 
zung des Managements einer korperlichen Erkrankung 



Die Eltern, die an diesen Trainings teilnahmen, verbes- 
serten ihre Einstellungen und ihr Verhalten gegeniiber 
ihren Kindern deutlich. So vertrauten sie mehr ihren 
Erziehungskompetenzen, standen ihren Kindern posi- 
tiver gegeniiber, setzten seltener falsche Erziehungs- 
praktiken ein und empfanden die Elternrolle als weniger 
stressig und deprimierend. Die positiveren Erziehungs- 
kompetenzen trugen dazu bei, dafi die Eltern den fami- 
liaren Strcl.isituationcn besser gewachsen waren. Die 
Eltern waren mit dem Programm zufrieden und bewer- 
teten die erlernten Techniken als effektiv (Sanders, 
1999). 



liegen standardisierte Manuale (Verhaltenstrainings, 
Patientenschulungsprogramme etc.) vor, die Klinischen 
Kinderpsychologen und Kinderpsychotherapeuten ge- 
naue Richtlinien an die Hand geben und festlegen, wel- 
che Standards bei der Planting und der Durchfiihrung 
einer Intervention beachtet werden miissen. Im Regel- 
fall wild dadurch therapeutisches Handeln planbarer 
und effizienter (vgl. Fonagy, 1997). 

Erste systematische Zusammenstellungen solcher Psy- 
chotherapiemanuale (vgl. Herbert, 1998) oderBehand- 
lungsprotokolle (Van Hasselt & Hersen, 1998) liegen 
vor. Dariiber hinaus existieren Ubersichten zu spezifi- 
schen Interventionsverfahren, zum Beispiel zu Eltern- 
trainings (Briesmeister & Schaefer, 1998), zu sozialen 
Fertigkeitstrainings (Merrell & Gimpel, 1998) oder 
praxisnahen Anleitungen fiir die Therapie autistischer 
Kinder (Howlin, 1998). Weiterhin existieren Zusam- 
menstellungen fiir spezifische Settings, wie die statio- 
nare Kinderrehabilitation (Petermann & Warschburger, 
1999). Die meisten der Vorgehensweisen verdienen die 
Bezeichnung „multimodale Therapie“ (vgl. auch Dopf- 
ner, 1997). 

Seit Mitte der neunziger Jahre sind im deutschen 
Sprachraum pro Jahr gut ein halbes Dutzend psycholo- 
gisch fundierter und evaluierter Psychotherapiemanua- 
le fiir die Behandlung von Kindern und deren Familien 
erschienen. Durch diese Aktivitaten entstand sehr 
schnell eine umfassende Sammlung von gut standardi- 
sierten Interventionsprogrammen, die vom Training 
mit aggressiven Kindern (Petermann & Petermann, 
1997), mehreren Kopfschmerzprogrammen, verschie- 
denen Asthmatrainings, einem Adipositastraining bis 
hin zu Forderprogrammen fiir Scheidungskinderreicht. 
Durch diese Materialsammlungen und gut organisierte 
Fortbildungsangebote wild die Praxis der Klinischen 
Kindeipsychologie stetig bereichert und optimiert. 
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10 Perspektiven 

10.1 Neue Interventionsverfahren 

Neue wissenschaftliche Befunde und Sichtweisen ftih- 
ren in der Regel zu neuen diagnostischen Strategien und 
Erhebungsverfahren. So konnten interessante Trends aus 
der psychologischen Frtihdiagnostik von Sprachent- 
wicklungsstorungen resultieren. Eine gestorte Sprach- 
entwicklung reprasentiert ein zentrales Risiko fur die 
weitere kognitive und psychosoziale Entwicklung des 
Kindes (vgl. Kiese-Himmel, 1999). Besonders wichtig 
ware die Identifikation friiher Indikatoren einer Sprach- 
entwicklungsstorung in der vorsprachlichen Phase, also 
im ersten Lebensjahr eines Kindes. In dieser Phase er- 
werben Kinder ein umfassendes Spektrum an Gesten 
und Lauten, mit denen sie Intentionen auBern konnen. 
Dieses Spektrum setzen Kinder zur Ausgestaltung der 
frtihen Mutter-Kind-Interaktion ein. Das in diesem Alter 
gezeigte Kommunikationsverhalten laBt sich nach einem 
Vorschlag von Wetherby und Prizant (1995) diagnosti- 
zieren und ftir die Interventionsplanung heranziehen. 
Wenn es in diesem Entwicklungsstadium gelingt, eine 
verzogerte oder abweichende Sprachentwicklung zu er- 
kennen, ist eine Prevention besonders aussichtsreich. Fur 
diesen Altersbereich sind dringend wissenschaftlich be- 
griindete Interventionsverfahren zu entwickeln (Grimm, 
1999). 

Bei manchen psychischen Storungen im Kindes- und 
Jugendalter ist unser Erkenntnisstand noch sehr gering. 
So liegen bei der posttraumatischen Belastungsstdrung 
erst wenige Studien vor. Eine Beschreibung und Klas- 
sifikation gelingt aufgrund der Vielzahl moglicher 
Traumata und ihrer weitreichenden Auswirkungen nur 
grob. Einen fundierte Ubersicht iiber dieses wichtige 
Gebiet lieferten Heemann, Schulte-Markwort, Ruhl 
und Knolker (1998). In diesem Buch gehen U. Peter- 
mann, Essau und Petermann im Kontext der Angststo- 
rungen auf dieses Thema ein. Einige Ereignisse, die zur 
posttraumatischen Belastungsstorung ftihren konnen, 
enthalt Kasten 6. 

Kasten 6: 

Ursachen einer posttraumatischen Belastungsstdrung. 



1. Naturkatastrophen, 

2. (Verkehrs)Unfalle, 

3. Gewalttaten (z. B. Entfuhrung eines Schulbus- 
ses), 

4. beobachtete Gewalterlebnisse (z. B. unfreiwilli- 
ger Zeuge eines Mordes), 

5. alltaglich erlebte Gewalt, 

6. Kriegserlebnisse sowie 

7. sexueller und korperlicher MiBbrauch. 



Die kurz- und langfristigen Auswirkungen einer post- 
traumatischen Belastungsstdrung sollten zukiinftig de- 
tailliert untersucht und Behandlungskonzepte daraus 



abgeleitet werden. Die Entwicklung spezifischer Inter- 
ventionsverfahren ftir diesen Bereich bildet eine groBe 
Herausforderung fiir die Klinische Kinderpsychologie 
und Kinderpsychotherapie. 

10.2 Klinische Kinderneuro- 
psychologie 

Neue Erkenntnisse der Grundlagenforschung ftihren 
haufig zu neuen Sichtweisen in der klinischen Praxis. 
So beschaftigt sich die Klinische Kinderneuropsycho- 
logie damit, wie sich vor allem kindliche Hirnfunkti- 
onsstdrungen auf die psychische und soziale Entwick- 
lung auswirken (vgl. Teeter & Semrud-Clikeman, 
1997). Hirnfunktionsstdrungen konnen zu unterschied- 
lichen Zeitpunkten eintreten und bilden ein betrachtli- 
ches Entwicklungsrisiko. Unterschieden werden 

• pranatale Hirnfunktionsstdrungen wie die Alkohol- 
embryopathie oder Schwangerschaftskomplikatio- 
nen, 

• perinatale Hirnfunktionsstdrungen, etwa die mit ei- 
ner Frfihgeburt verbundenen Komplikationen und 

• postnatale oder erworbene Hirnfunktionsstdrungen 
in Form von Hirntumoren, neurologischen Erkran- 
kungen oder Schadel-Hirn-Traumen (vgl. Neuhau- 
ser & Heubrock in diesem Buch). 

Die Klinische Kinderneuropsychologie versucht, die 
neuropsychologischen Folgen von Hirnschadigungen 
zu erfassen und gezielt zu behandeln. Vor diesem Hin- 
tergrund konnten verschiedene Lernstorungen syste- 
matisiert und neuropsychologische Faktoren bei der 
Entwicklung psychischer Storungen identifiziert wer- 
den (vgl. Esser & Wyschkon sowie Warlike & Roth in 
diesem Buch). Aus solchen Ergebnissen werden sich in 
den nachsten Jahren neue Ansatze zur Diagnostik und 
Intervention ableiten lassen (vgl. Tab. 3). 

Tabelle 3: 

Ausgewahlte Aufgabengebiete der Klinischen Kinder- 
neuropsychologie. 



Neuropsychologische Diagnostik 

• Erfassung der kognitiven und emotionalen Fol- 
gen nachgewiesener Hirnschadigungen (z. B. bei 
Schadel-Hirn-Traumen oder neurologischen Er- 
krankungen) 

• Differentialdiagnostische Abklarung von Lern-, 
Leistungs- und Verhaltensstorungen unklarer 
Genese (z. B. bei umschriebenen Entwicklungs- 
storungen) 

• Abklarung der kognitiven und emotionalen Fol- 
gen medizinischer Interventionen bei neurolo- 
gisch kranken Kindern und lugendlichen (z. B. 
bei der Strahlentherapie tumorkranker Kinder) 

• Dokumentation des Krankheits- oder Therapie- 
verlaufes bei nachgewiesener Hirnschadigung 
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• Entwicklungsneuropsychologische Zuordnung an- 
geborener und friih erworbener Hirnfunktions- 
storungen (z. B. Beschreibung des kognitiven 
Phanotyps bei genetischen Syndromen) 

Neuropsychologische Intervention 

• Behandlung und Training beeintrachtigter Hirn- 
funktionen nach angeborenen oder erworbenen 
Hirnschadigungen (z. B. Aufmerksamkeits- oder 
Merkfahigkeitsstorungen) 

• Starken von individuellen Ressourcen, um ge- 
storte Hirnfunktionen zu kompensieren (z. B. 
Nutzen sprachlicher Codierung bei raumanalyti- 
schen Beeintrachtigungen) 

• Verhaltenstherapeutische Interventionen bei 
hirnschadigungsbedingten V erhaltensstorungen 
(z. B. bei Frontalhirn-Syndromen) 

• Biofeedback-Therapie zur Behandlung neuroge- 
ner Bewegungsstorungen oder bei Hirnfunktions- 
storungen (z. B. EEG-Biofeedback bei epilepsie- 
kranken Kindern) 



10.3 Padiatrische Psychologie 

Neue Themen entwickeln sich auch an der Schnittstelle 
zwischen Klinischer Kindeipsychologie und Kinder- 
heilkunde (vgl. Warschburger & Petermann in diesem 
Buch). Dieses Anwendungsgebiet der Klinischen Kin- 
derpsychologie bezeichnet man als Padiatrische Psy- 
chologie (vgl. Bearison, 1998; Roberts, 1995). In die- 
sem Kontext werden Erkenntnisse und Methoden auf 
die Behandlung und Betreuung korperlich-kranker 
Kinder/Jugendlicher iibertragen. Hier sollen unter an- 
derem folgende Ziele erreicht werden: 

• Aufbau einer Krankheitseinsicht/Krankheitsakzep- 
tanz; 

• aktive und eigenverantwortliche Mitwirkung bei der 
Krankheitsbewaltigung ( = Rrankheitsmanagement); 

• Aufbau einer langfristigen Therapiemitarbeit (= 
Compliance), um eingetretene oder drohende 
Krankheitsfolgen zu begrenzen; 

• Sicherung einer optimalen Lebensqualitat des chro- 
nisch-kranken Kindes und seiner Familie; und 

• aktive Auseinandersetzung mit der bemflichen und 
privaten Zukunft. 

Fiir die Diagnostik im Bereich der Padiatrischen Psy- 
chologie liegen eine Vielzahl krankheitsspezifischer 
und krankheitsiibergreifender Verfahren vor, die ktirz- 
lich Bearison (1998) zusammengestellt hat (vgl. auch 
Tab. 4). 

Padiatrisch-psychologische Interventionen kann man 
grob nach drei Ansatzen ordnen: Verhaltensmedizin, 
Patientenschulung und Familienberatung. Auf diese 
Ansatze gehen Noeker und Petermann (in diesem 
Buch) ein und erlautern diese fiir den Typ-I-Diabetes. 



Tabelle 4: Ausgewahlte Aufgabenfelder der Padiatri- 
schen Psychologie. 



Padiatrisch-psychologische Diagnostik 

• Diagnostik psychischer Belastungen von chro- 
nisch-kranken Kindern und ihren Familien 
(Angst, Depression, StrcB ) 

• Erfassung von Krankheits- und Behandlungskon- 
zepten beziehungsweise krankheits- und behand- 
lungsbezogenen Angsten 

• Erfassung der Therapiemitarbeit (Compliance) 
und Lebensqualitat als Merkmale zur Optimie- 
rung der medizinischen Versorgung 

• Psychologische Schmerzdiagnostik 

Padiatrisch-psychologische Intervention 

• Familienberatung bei chronischen und lebensbe- 
drohlichen Krankheiten 

• Verbesserung des Krankheitsmanagements und 
der Therapiemitarbeit (Compliance) 

• Behandlung psychosomatischer Krankheiten 

• Einsatz von Verhaltenstrainings (z. B. zur Veran- 
derung der EG- und Bewegungsgewohnheiten) 

• Durchfuhrung von Patientenschulungsprogram- 
men 

• Schmerzbehandlung (z. B. idiopathischer Bauch- 
und Kopfschmerz) 

• Abbau von Behandlungsangsten und Vorberei- 
tung auf Operationen oder schmerzhafte Proze- 
duren (z. B. bei der Zahnbehandlung) 



Miihlig, Breuker und Petermann (in diesem Buch) illu- 
strieren vor allem den Einsatz von verhaltenspsycholo- 
gischen Methoden bei der Behandlung des idiopathi- 
schen Bauch- und Kopfschmerzes. 

Ein weiteres Gebiet der Padiatrischen Psychologie er- 
gibt sich aus der Anwendung von Verhaltenstrainings 
bei adiposen Kindern und Jugendlichen (vgl. Fichter & 
Warschburger in diesem Buch). Diese Kinder und Ju- 
gendlichen verandern dadurch ihre EG- und Bewe- 
gungsgewohnheiten sowie andere Aspekte ihres Le- 
bensstils. So essen Adipose schneller, nehrnen groGere 
Bissen und kauen weniger als Normalgewichtige; diese 
Verhaltensgewohnheiten lassen sich schrittweise ver- 
andern (Warschburger, Petermann, Fromme & Woj- 
talla, 1999). 

Auf die Bewaltigung chronischer und psychosomati- 
scher Krankheiten geht der Beitrag von Steinhausen ( in 
diesem Buch) ein. Steinhausen berichtet auch dariiber, 
welche Erfolge man mit verhaltenspsychologisch kon- 
zipierten Patientenschulungsprogrammen im Rahmen 
der Behandlung des Asthmas und der Neurodermitis 
erzielen kann. Die Anwendung solcher Vorgehenswei- 
sen wild zukiinftig zur Standardversorgung chionisch- 
kranker Kinder und Jugendlicher gehoren und sicherlich 
ein wichtiges Gebiet der Padiatrischen Psychologie bil- 
den. 
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Heute erstrecken sich die Bemiihungen der Padia- 
trischen Psychologie vorwiegend auf die Betreuung 
chronisch kranker Kinder und ihrer Familien. In der 
Zukunft ist zu hoffen, dal.) die bewahrten verhaltens- 
psychologischen Methoden auch bei der Akutbehand- 
lung eingesetzt werden. Solche Anwendungsgebiete, 
wie die Vorbereitung von Kindern auf Operationen 
oder der Abbau von Behandlungsangsten (u. a. vor der 
Zahnbehandlung), sollten zukiinftig starker beriick- 
sichtigt werden. 



Ausblick. Die angesprochenen neuen Themen sollten 
das umfassende Entwicklungspotential der Klinischen 
Kinderpsychologie aufzeigen. Themen, Forschungsge- 
biete und Praxisfelder der Klinischen Kinderpsycholo- 
gie sind in der Regel interdisziplinar orientiert. In die- 
sem Kontext hangt die Bedeutung der Psychologie aber 
auch davon ab, wie eindeutig es der Klinischen Kinder- 
psychologie gelingt, sich als eigenstandige Disziplin 
innerhalb der Anwendungsperspektive der Psycholo- 
gie zu etablieren. 



Zusammenfassung 



Die Klinische Kinderpsychologie bildet ein junges 
Forschungs- und Anwendungsgebiet der Psychologie, 
das sich mit Fragestellungen der Entstehung und des 
Verlaufs psychosozialer Belastungen sowie psychi- 
scher Storungen und der Bewaltigung korperlicher 
Krankheiten beschaftigt. Die Kinderpsychotherapie 
bildet den wichtigsten Bereich der Klinischen Kinder- 
psychologie. In den letzten Jahren haben sich weitere 
Anwendungsbereiche der Klinischen Kinderpsycholo- 
gie entwickelt. So untersucht die Klinische Kinderneu- 
ropsychologie die Auswirkungen von Hirnfunktions- 
storungen auf die psychische und soziale Entwicklung 
eines Kindes. Die Padiatrische Psychologie wendet die 
Erkenntnisse und Methoden der Klinischen Kinderpsy- 
chologie auf die Behandlung und Betreuung korper- 
lich-kranker Kinder/Jugendlicher an. 



Die Entwicklung im Kindes- und Jugendalter wird 
durch eine Vielzahl von Risiko- und Schutzfaktoren 
gepragt; diese Einfliisse werden durch die Bemiihun- 
gen der Entwicklungspsychopathologie erforscht. 
Eine entwicklungsorientierte Diagnostik und sym- 
ptomspezifische Interventionsverfahren geben der 
Klinischen Kinderpsychologie ein eigenstandiges 
Profil. Immer besser ausgearbeitete Preventions- und 
Interventionsprogramme beziehen das Kind und sei- 
ne soziale Umgebung mit ein; hierbei kommt den fa- 
milienorientierten Interventionen eine immer groBere 
Bedeutung zu. Frtihe Interventionen (Praventionspro- 
gramme) sind in der Lage, Kindern mit hohen Risi- 
ken eine normale Entwicklung zu ermoglichen. 



Verstandnisfragen 



1. Welche Forschungs- und Anwendungsfelder der 
Klinischen Kinderpsychologie kennen Sie? 

2. Welche Aufgabengebiete der Klinischen Kinder- 
neuropsychologie und der Padiatrischen Psycholo- 
gie sind Ihnen bekannt? 

3. Was versteht man unter einem biopsychosozialen 
Krankheitsmodell ? 



4. Welche Trends liegen bei der Klassifikation und 
Diagnostik psychischer Storungen vor? 

5. Durch welche Prinzipien kann man die Wirksam- 
keit von Frtihinterventionen (Praventionsprogram- 
me) verbessern? 

6. Was versteht man unter einer multimodalen The- 
rapie? 






1 Grundbegriffe und Trends der Klinischen Kindeipsychologie und Kinderpsychotherapie 
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1 Konzepte psychischer 
Storungen 

Jede Vorstellung vom Wesen einer psychischen Sto- 
ning bee inti ul.it mal.igcblicli die Therapieziele und das 
therapeutische Vorgehen. Bisher liegt jedoch kein ein- 
heitlicher Krankheits- bzw. Storungsbegriff vor; viel- 
mehr liegt in Abhangigkeit von der zugrunde liegen- 
den Fachrichtung oder theoretischen Orientierung eine 
Fiille unterschiedlicher Vorstellungen dariiber vor, was 
„psychisch gestort“ oder „pathologisch“ bedeutet (vgl. 
Nathan & Langenbucher, 1999; Vollmoeller, 1998). 
Diese Vorstellungen orientierten sich dabei an den ver- 
muteten Ursachen psychischer Storungen. 

1.1 Grundlegende Vorstellungen zum 
Storungskonzept 

Eine Vielzahl an Storungsmodellen einzelner Diszipli- 
nen kann angeftihrt werden (s. Ubersicht bei Peter- 
mann, Kusch & Niebank, 1998). Insbesondere die 
Grundannahmen des sogenannten medizinischen 
Ki'ankhcitsmodclls haben dabei maBgeblich die heuti- 
ge Konzeption psychischer Storungen becinllul.it. Nach 
dem medizinischen Krankheitsmodell, das in seiner 
extremsten Variante lediglich eine Ubertragung der 
Verhaltnisse aus der Organmedizin auf das Fach der 
Psychiatrie darstellte, wurde davon ausgegangen, dal.i 
psychische Storungen mit neuropathologischen Veran- 
derungen, also mit aufzeigbaren physischen und ab- 
grenzbaren Ursachen, verkniipft sind. Diese Position 
wurde vor allem von E. Kraepelin (1856-1926) in sei- 
ner Konzeption erster nosologischer Klassifikationssy- 
steme psychischer Storungen vertreten. Im engeren 
Sinne liegen nach dem medizinischen Krankheitsmo- 
dell psychischen Storungen korperliche Faktoren (z.B. 
biochemische Fehlfunktionen, Lasionen im Nervensy- 
stem) zugrunde, wenn auch bisherige Methoden in der 
Diagnostik noch nicht geniigend ausgereift sind, diese 
zu erkennen (Leighton & Murphy, 1997). Bisher konn- 
ten jedoch weder psychologische noch biologische 
Theorien bei ihrer Suche nach Ursachen psychischer 
Storungen zu einer „Eins-zu-Eins“-Beziehung gelan- 
gen (Vollmoeller, 1998). Bis gesicherte atiologische 
Befunde vorliegen hat sich somit eine Beschreibung 
der psychischen Storungen und ..psychischen Gestort- 
seins“ durchgesetzt. Der Begriff der Krankheit (disea- 
se), der objektiv aufzeigbare Befunde umschreibt, wur- 
de zunehmend durch den weniger theoriebelasteten 
Begriff der Storung (disorder) ersetzt. 

Der Begriff pathologisch, der zuweilen synonym zum 
Begriff der psychischen Storung verwendet wild, er- 
weist sich dabei gegentiber einzelnen medizinischen 
Disziplinen im Zusammenhang mit psychischen Sto- 
rungen als nicht trennscharf. Er beinhaltet einerseits 
objektiv-beobachtete Phanomene (nach dem medizini- 
schen Krankheitsmodell die objektiv-ermittelbare La- 



sion eines Organs), andererseits eine subjektive, nicht 
mit Organdefiziten einhergehende Bewertung eines 
psychischen Zustandes. „Pathologisch“ bezieht sich 
somit sowohl auf mogliche Ursachen als auch auf da- 
mit einhergehende Effekte psychischer Storungen. 

Bestimmte psychische Einzelerscheinungen sind zu- 
nachst ftir sich allein genommen nicht „pathologisch“, 
da sie unter Umstanden auch bei vollig „gesunden“ Per- 
sonen auftreten konnen. Erst durch die Kombination be- 
st burnt er Symptome ergibt sich vor dem Hintergrund von 
Dauer, Verlauf und Auspragungsgrad ein ntitzliches Kri- 
terium zur Begriindung einer psychischen Storung 
(Vollmoeller, 1998). Neben dem Auftreten psychischer 
Symptome wird angenommen, dal.i ein efunktionelle Be- 
eintrdchtigung, beispielsweise in verschiedenen psy- 
chosozialen Bereichen (in der Schule, im Beruf etc.), 
vorliegen mul.i, damit von einer psychischen Storung 
ausgegangen werden kann ( funktioneller Storungsbe- 
grijf). Leighton und Murphy (1997) verdeutlichen, dal.i 
auch das Konzept beeintrachtigter Funktionen letztlich 
auf Befunde aus der Organmedizin zuriickgeht. Dys- 
funktionen im Zusammenwirken von Organen und Or- 
gansystemen sind dabei mit einem Risiko ftir das Uber- 
leben eines Organismus verbunden. Im Zusammenhang 
mit psychischen Storungen umfassen Risiken alle Fak- 
toren, die mit einem „Gesundheitsrisiko“ einhergehen. 

Ftir die Konzeption psychischer Storungen wurde der 
physiologisch-orientierte Pathologiebegriff zuneh- 
mend ausgeweitet, so daB auch psychische und soziale 
Risikoprozesse beriicksichtigt wurden, die die indivi- 
duelle Lebensqualitat des Individuums beeinflussen 
(vgl. Mattejat & Remschmidt, 1998). Die Starke der 
Beeintrachtigung durch mogliche Dysfunktionen ist 
mit der Starke des Gesundheitsrisikos verkntipft, so 
daB psychische Symptome und Syndrome (Syndrom = 
Gruppe haufig zusammen auftretender Symptome) als 
pathologisch einzustufen sind, wenn sie eine Person 
daran hindern, ein normales Leben zu ftihren und am 
Alltag teilzunehmen (vgl. Nathan & Langenbucher, 
1999; Leighton & Murphy, 1997). Kritisch anzumer- 
ken ware jedoch, daB auch gesunde Personen zuweilen 
mit der Tatsache konfrontiert werden, dal.i sie in ihren 
Aktionen und in sozialen Austauschprozessen Ein- 
schrankungen eifahren (Wakefield, 1997). 

Die bisherigen Vorstellungen spiegeln sich in den gan- 
gigen Klassifikationssystemen psychischer Storungen 
wider. Demnach sind nicht nur psychische Symptome 
an sich von Bedeutung ftir die Bestimmung, ob eine 
psychische Storung vorliegt oder nicht, sondern auch 

• die Starke und Anzahl der Symptome, 

• die mit den Symptomen einhergehenden psycho- 
sozialen Beeintrachtigungen und 

• Leistungsbeeintrachtigungen, die auch durch 
mogliche Ausgleichsprozesse nicht mehr verhin- 
dert werden konnen sowie 
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• die Dauer der Symptomatik ( Verlaufskriterium) 
und der Beeintrachtigungen. 

Psychische Storungen konnen entweder vor dem Hin- 
tergrund eines natiirlichen Kontinuums zwischen nor- 
malen und abnormen psychischen Phanomenen be- 
trachtet werden (Kontinuitdtsannahme) oder aber als 
ein qualitativer Sprung (Diskontinuitdtsannahme). Der 
Unterscheidung „psychisch normalen" und „psychisch 
gestorten“ Verhaltens liegen dabei verschiedene Norm- 
begriffe zugrunde (vgl. Egger, 1992): 

• Nach der idealen Norm ist derjenige normal, der 
ohne Beschwerden lebt; 

• nach der sozialen Norm ist derjenige normal, der 
lebt, wie es die Gesellschaft von ihm erwartet; 

• nach der statistischen Norm ist derjenige normal, 
der der Mehrheit aller Personen angehort; 

• nach der funktionellen Norm ist derjenige normal, 
der seine Aufgaben erfullen kann. 

Scharfetter (1991) stellt „normal“ im Sinne der Durch- 
schnittsnorm global als das Verhalten dar, das die 
Mehrzahl der Menschen einer bestimmten Altersgrup- 
pe innerhalb eines gemeinsamen soziokulturellen Krei- 
ses in spezifischen Situationen zeigt. Problematisch er- 
weist sich dieser Normbegriff vor dem Hintergrund 
von Befunden aus Quer- und Langsschnittstudien, nach 
denen keine eini germ alien einheitlichen, „normalen“ 
entwicklungspsychologischen Wege zum Erwachse- 
nenalter isoliert werden konnten (vgl. Vollmoeller, 
1998). Dariiber hinaus werden positive Abweichungen 
von der Norm (z.B. eine iiberdurchschnittlich hohe In- 
telligenz) gewohnlich nicht als pathologisch eingestuft. 
Wakefield (1997) ftihrt den Begriff der harmful dys- 
function ein, wobei dieser Begriff einerseits eine an so- 
zialen Normen angelehnte Bewertung iiber die Uner- 
wiinschtheit eines Zustandes (harmful) beinhaltet. 
Andererseits umschreibt der Begriff das MiBlingen eines 
ftir eine spezifische psychische oder physische Funktion 
bestimmten Mechanismus (dysfunction). 

Erganzend lassen sich weitere Aspekte zur Konzeption 
des Storungsbegriff s anfiihren (Achenbach, 1995; 
Vollmoeller, 1998): 

• Abgrenzung zum Gesundheitsbegriff. Der 

Krankheits- laBt sich schwer vom Gesundheits- 
begriff abgrenzen (vgl. Schmidt, 1998). Gesund- 
heit stellt dabei nicht lediglich das „Nicht-Vor- 
handensein" von Krankheit dar, sondern umfaBt 
auch jedes preventive Handeln, gesundheitliche 
Risiken zu verhiiten und positive Lebensweisen 
zu fordern. Ein allgemeiner Rrankheitsbegriff 
muB dabei auch Abgrenzungen zu nicht-krank- 
haften Abweichungen von der Norm (z.B. extre- 
me Lebensstile) beinhalten. Grundsatzlich ergibt 
sich dabei die Frage, ob sich ftir das gesamte Ge- 



sundheitswesen ein verbindlicher, allgemeiner 
Storungsbegriff definieren laBt. 

• Charakterisierung spezieller Krankheiten 
und Storungen. Grundsatzlich wild ein allge- 
meiner von einem speziellen Storungs- bzw. 
Rrankheitsbegriff unterschieden: Wahrend der 
allgemeine Storungsbegriff eine Abgrenzung 
zum „Nicht-Gestortsein“ geben soil, differenzie- 
ren spezielle Stomngsbegriffe zwischen den ein- 
zelnen Storungsformen. Mit Hilfe trennscharfer 
kategorialer Klassifikationssysteme miiBte im 
Sinne eines speziellen Krankheitsbegriffs genau 
zwischen einzelnen psychischen Storungen un- 
terschieden werden konnen. 

• Erleben der eigenen Krankheit bzw. Storung. 

Das subjektive Erleben der eigenen psychischen 
Storung und die individuelle Presentation der Be- 
schwerden (Krankheitsverhalten) ist von Bedeu- 
tung. Psychische Storungen gehen allerdings 
nicht immer mit einem Leidensdruck einher. 

• Symptomverlauf (predictive validity). Aussa- 
gen dariiber, ob bestimmte psychische Symptome 
stomngsrelevant sind, lassen sich mit Hilfe von 
Befunden zum weiteren Symptomverlauf stiitzen. 

Ein allgemeiner Storungs- oder Rrankheitsbegriff muB 
demnach Definitionen und Abgrenzungen von Ge- 
sundheit beriicksichtigen. Das Konzept der Gesundheit 
umschlieBt jedoch auch Reaktionen des Organismus 
auf Uberforderungen, die pathologischen Reaktionen 
ahneln, jedoch nicht mit einer Storung verkniipft sind 
(vgl. Kraus, 1996; Schmidt, 1998). Regier und Mitar- 
beiter (1998) argumentieren, daB einige Storungssyn- 
drome in der Allgemeinbevolkerung nicht „wirkliche“ 
psychische Storungen reprasentieren, sondern lediglich 
voriibergehende homoostatische Reaktionen auf aver- 
sive interne oder externe Stimuli (z.B. negative Le- 
bensereignisse) darstellen konnen. Kraus (1996) be- 
zeichnet Krankheit demzufolge als einen Zustand des 
Ungleichgewichts, der aus eigener Kraft nicht mehr 
korrigiert werden kann. Psychische Auffalligkeiten 
konnen somit auch als Ausdruck eines Anpassungsver- 
suchs des Individuums an seine Umwelt betrachtet 
werden (Jensen & Hoagwood, 1997). 



1.2 Zum Storungskonzept im 
Kindesalter 

Die dargestellten Konzeptionen psychischer Storungen 
konnen in einem bestimmten MaBe auch auf das Kindes- 
und Jugendalter iibertragen werden. Dariiber hinaus er- 
geben sich fur die Konzeption psychischer Storungen im 
Kindesalter eine Reihe weiterer, zu beriicksichtigender 
Aspekte. So wurden beispielsweise lange Zeit die dia- 
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gnostischen Storungskonzepte des Erwachsenenalters 
auf das Kindesalter iibertragen, und erst seit einigen Jah- 
ren liegen kindspezifische Verfahren zur Ermittlung 
psychischer Storungen vor (Hoagwood, Jensen, Petti & 
Bums, 1996; Jensen & Hoagwood, 1997). 

Grundsatzlich lassen sich einige wesentliche Faktoren 
anfiihren, die eine Konzeption psychischer Storungen 
im Kindesalter erschweren (Achenbach, 1995; Graham 
& Skuse, 1992; Verhulst & Koot, 1992): 

• Dimensionale Struktur psychischer Storungen 
im Kindesalter. Die meisten Stomngen im Kin- 
desalter fallen nicht in den Bereich klar abgrenzba- 
rer diagnostischer Kategorien. Verhaltensweisen 
konnen hinsichtlich ihrer Intensitat oder Haufig- 
keit entwederzu stark (Verhaltensexzesse, z.B. Ag- 
gression, motorische Unruhe) oder zu schwach auf- 
treten (Verhaltensdefizite, z.B. sozialer Riickzug). 

• Entwicklungsaspekte. Insbesondere im Kindes- 
alter erweisen sich biologische, kognitive, emo- 
tionale und soziale Entwicklungsveranderungen 
als besonders bedeutsam und cinflul.Sreich. Wah- 
rend sich bestimmte Verhaltensweisen in einem 
bestimmten MaBe bei jungen Kindern als normal 
erweisen (z.B. Trennungsangste, Trotzreaktio- 
nen), erscheinen diese in spateren Jahren als nicht 
normal. Eine Einschatzung ,, psychischen Ge- 
stortseins“ miiBte somit vor dem Entwicklungs- 
stand des Kindes erfolgen. Es gilt dabei zu be- 
riicksichtigen, daB bestimmte Defizite (z.B. ein 
verzogerter Spracherwerb) nicht unbedingt sto- 
rungsrelevant sind, sondern unter Umstanden in 
der weiteren Entwicklung des Kindes ausgegli- 



chen werden konnen. Zwar liegen im Kindesalter 
oft Bedingungen vor, die lediglich kurze Zeitrau- 
me anhalten, dennoch konnen diese mit Schadi- 
gungen ftir das Kind verbunden sein und bedtir- 
fen somit einer Intervention. Erschwert wird die 
Beurteilung „psychischen Gestortseins“ durch 
das bisherige Fehlen klar definierter Normen in 
der psychischen und emotionalen Entwicklung 
von Kindern, die eine verbindliche Orientierung 
in der Beurteilung zulassen. 

• Umgebungsabhangigkeit. Bestimmte Storun- 
gen im Kindesalter (z.B. oppositionelles Verhal- 
ten) zeigen sich unter Umstanden lediglich in be- 
stimmten Umgebungen (z.B. im Kindergarten) 
oder gegentiber bestimmten Personen (z.B. aus- 
schlieBlich gegeniiber den Eltern). Aus diesem 
Grund sind unterschiedliche Informationsquellen 
notig, um ein umfassendes Bild zu erhalten. 



Noch starker als bei Erwachsenen reicht es in der Kon- 
zeption psychischer Storungen im Kindesalter nicht 
aus, lediglich auf der Symptomebenen zu bleiben; viel- 
mehr sind Aspekte sozialer Beziehungen, zum Beispiel 
zu den Eltern oder zu Gleichaltrigen, Beziehungen zum 
schulischen Umfeld sowie zur generellen Umgebung 
des Kindes von besonderer Bedeutung (Hoagwood et 
ah, 1996; Jensen & Hoagwood, 1997). Somit nimmt 
die Beriicksichtigung des sozialen Umfeldes des Kin- 
des (Eltern, Geschwister, Schule, Gleichaltrige etc.) ei- 
nen besonderen Stellenwert in der Konzeption und Dia- 
gnostik psychischer Storungen ein, beispielsweise 
durch die Betrachtung von Bindungs- oder familiaren 
Interaktionsmustern. 



2 Klassifikation psychischer 
Storungen 

Die Klassifikation psychischer Storungen ist seit Jahr- 
zehnten Gegenstand intensiver wissenschaftlicher Be- 
miihungen und hat sich in den letzten zwanzig Jahren 
erheblich verandert. Die Klassifikation psychischer 
Storungen kann als Systematik von Storungsgruppen 
(z.B. Tiefgreifende Entwicklungsstorungen) definiert 
werden, der einzelne Storungsbilder (z.B. Major De- 
pression) bestehend aus Symptomgruppen (Syndrome) 
nach bestimmten Kriterien zugeordnet werden. Gegen- 
wartig lassen sich in der Klassifikation psychischer 
Storungen im wesentlichen zwei Ansatze unterschei- 
den (vgl. Dopfner & Lehmkuhl, 1998; Groen, Scheit- 
hauer, Essau & Petermann, 1997): 

• In der kategorialen Klassifikation werden psychi- 
sche Storungen als diskrete, klar voneinander ab- 
grenzbare und unterscheidbare Krankheits- oder 



Storungseinheiten beschrieben. Diesem katego- 
rialen Ansatz sind die beiden wichtigsten klini- 
schen Klassifikationssysteme verpflichtet: 

- die Internationale Klassifikation Psychischer 
Storungen (ICD) der Weltgesundheitsorgani- 
sation, die in ihrer zehnten Version vorliegt 
(ICD- 10; WHO, 1993) und 

- das Diagnostische und Statistische Manual 
Psychischer Storungen (DSM) der American 
Psychiatric Association in seiner vierten Ver- 
sion (DSM-IV; APA, 1996). 

• Die dimensionale Klassifikation versucht, relativ 
stabile psychische Merkmale einer Person zu er- 
fassen. Sie basiert auf der methodischen Grund - 
lage der Psychometric und multivariater statisti- 
scher Verfahren und beschreibt psychische 
Auffalligkeiten anhand von empirisch gewonne- 
nen Dimensionen. 
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Beide Klassifikationskonzep- 
te unterscheiden sich bereits 
im Ansatz voneinander. Die 
kategoriale Klassifikation be- 
inhaltet sich gegenseitig weit- 
gehend ausschlicl.Scndc Kate- 
gorien und steht in der Traditi- 
on der medizinischen Klassifi- 
kation. Ein dimensionales Sy- 
stem klassifiziert psychische 
Auffalligkeiten dagegen nicht 
durch die Zuweisung zu Kate- 
gorien, sondern anhand konti- 
nuierlich verteilter Merkmale 
und I a [.it von vornherein bei ei- 
nem bestimmten Prozentsatz 
Auffalligkeiten auf mehreren 
Dimensionen zu. 

Abbildung 1 stellt die Unter- 
schiede zwischen kategorialer 
und dimensionaler Diagnostik 
dar. In einem Raum, der durch 
die Dimensionen Hyperaktivi- 
tat, Aggressivitat und Depres- 
sivitat definiert wild, lassen 
sich einzelne Individuen ent- 
sprechend ihrer Auspragung 
auf diesen Dimensionen loka- 
lisieren und beschreiben. Ein 




Abbildung 1: 

Vergleich von kategorialer und dimensionaler Diagnostik (aus Dopfner & Lehm- 
kuhl, 1997, S. 523). 



Kind kann also beispielsweise eine geringe Depressivi- 
tat, mittlere Hyperaktivitat und hohe Aggressivitat auf- 
weisen. Die kategoriale Klassifikation verlangt dage- 
gen, wie Abbildung 1 zeigt, die Bestimmung von 
Grenzwerten, die eine Zuordnung der Individuen zu 
den diskreten Diagnoseklassen (Diagnose einer hyper- 
kinetischen Storung, einer Storung des Sozialverhal- 
tens oder einer depressiven Storung) ermoglichen. 

2.1 Kategoriale Klassifikation 
psychischer Storungen 

Die Internationale Klassifikation Psychischer Storun- 
gen (ICD-10) und das Diagnostische und Statistische 
Manual Psychischer Storungen (DSM-IV) iiberschnei- 
den sich in ihren aktuellen Fassungen in vielen Berei- 
chen, wenn auch noch einige prinzipielle Unterschiede 
iibrigbleiben. Beide Klassifikationssysteme sind der 
operationalen Klassifikation verpflichtet, das heif.lt, sie 
versuchen durch operationalisierte Diagnosekriterien 
einen moglichst objektiven diagnostischen Froze (.1 zu 
gewahrleisten. Das gilt fiir das DSM-IV in vollem Um- 
fang, in der ICD-10 wurde dies in den Forschungskri- 
terien realisiert. 

Studien zur Ubereinstimmungszuverlassigkeit (Relia- 
bilitat) von strukturierten klinischen Interviews, die auf 
der Basis dieser Klassifikationssysteme entwickelt 
wurden, belegen, dab dies zumindest fiir eine gewisse 



Anzahl von Diagnosen weitgehend gelungen ist; ins- 
besondere fiir Diagnosen im Kindesalter liegen jedoch 
zuweilen niedrige Reliabilitatswerte sowie eine Reihe 
weiterer Probleme vor (z.B. die eher geringe Beriick- 
sichtigung von Entwicklungsaspekten; vgl. Jensen & 
Hoagwood, 1997; Nathan & Langenbucher, 1999). 

Die Kriterien beziehen sich bei den meisten Diagnosen 
auf das Erscheinungsbild der Storungen, gelegentlich 
auch noch auf den Verlauf. Atiologische Konzepte, die 
in frtiheren Klassifikationen haufig angewandt wurden, 
entfallen bei den meisten Diagnosen, weil sie fiir die 
meisten Storungen nicht als gesichert gelten konnen. 
Lediglich bei Storungen mit weitgehend gesicherter 
Pathogenese werden atiologische Konzepte eingeftihrt, 
beispielsweise bei psychischen Storungen bedingt 
durch Alkohol. 

Fiir die ICD-10 wurden klinisch-diagnostische Leitli- 
nien (WHO, 1993) und Forschungskriterien (WHO, 
1994) erarbeitet. Die klinisch-diagnostischen Feitlini- 
en der ICD-10 beinhalten umfassende Beschreibungen 
der Storungen und lassen dent Diagnostiker einen rela- 
tiv grol.Scn Spielraum, da sie gegentiber den For- 
schungskriterien entweder auf strikt formulierte und 
operationalisierte diagnostische Kriterien verzichten 
oder eine relativ weiche Definition der Diagnosekrite- 
rien vornehmen, die im allgemeinen unter dem Grenz- 
wert der Diagnosekriterien des DSM-IV liegen. Die 
Forschungskriterien dagegen beinhalten strenge und 
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Kasten 1: 

Ubersicht iiber die Hauptkategorien psychischer Storungen nach ICD- 
10 (WHO, 1993). 

F 0: Organische einschlieBlich symptomatischer psychischer 
Storungen 

F 1: Psychische und Verhaltens storungen durch psychotrope 
Substanzen 

F 2: Schizophrenic, schizotype und wahnhafte Storungen 
F 3: Affektive Storungen 

F 4: Neurotische, Belastungs- und somatoforme Storungen 
F 5: Verhaltensauffalligkeiten mit korperlichen Storungen und 
Faktoren 

F 6: Personlichkeits- und Verhaltensstorungen 
F 7 : lntelligenzminderung 
F 8: Entwicklungsstorungen 

F 9: Verhaltens- und emotionale Storungen mit Beginn in der 
Kindheit und Jugend 

F 99: nicht naher bezeichnete psychische Storungen (nnb)* 



* Restkategorie, die diagnostiziert wil'd, wenn z.B. das Symptombild 
nicht vollstandig erfiillt wil'd (z.B. gemischtes Storungsbild), das 
Symptombild als solches nicht in den Storungskategorien vollstandig 
abgebildet ist, aber ein klinisch bedeutsames Leiden vorliegt. 



eindeutig operationalisierte Kriterien, die 
fiir wissenschaftliche Studien dienen und 
zu einer Stichprobenhomogenisiemng bei- 
tragen sollen. H aufig stimmen die DSM- 
IV-Kriterien und ICD-10-Forschungskri- 
terien in der Formulierung weitgehend 
iiberein. Das DSM-IV ist weitaus um- 
fangreicher als die ICD-10 und geht ne- 
ben der Beschreibung diagnostischer 
Merkmale, der Definition der Diagnose- 
kriterien und differentialdiagnostischen 
Erlauterungen auch im Ansatz auf spezi- 
fisch kulturelle. Alters- und Geschlechts- 
merkmale, auf Pravalenz, Verlauf und fa- 
miliare Haufungen ein. Dennoch fehlen 
insgesamt gesehen bei vielen Diagnosen 
ausftihrlichere Angaben beispielsweise 
zu kulturellen Unterschieden oder Ent- 
wicklungsaspekten. Diese Informationen 
sind in der ICD-10 noch sporadischer zu 
finden. 

Sowohl das DSM-IV als auch die ICD-10 
ermoglichen eine sogenannte multiaxiale 
Klassifikation. Auf verschiedenen Ach- 
sen oder Ebenen werden psychische Storungen und 
weitere relevante Bedingungen klassifiziert. Beide 
Klassifikationssysteme unterscheiden sich auch in der 
Bestimmung dieser Achsen. Im DSM-IV werden ftinf 
Achsen definiert: 

• Achse I: klinische Storungen, 

• Achse II: Personlichkeitsstorungen und geisti- 

ge Behinderungen, 

• Achse III: medizinische Krankheitsfaktoren, 

• Achse IV: psychosoziale und umgebungsbe- 

dingte Probleme und 

• Achse V: globale Beurteilung des Funktions- 

niveaus. 

In der ICD-10 wild den umschriebenen Entwicklungs- 
storungen, die nach DSM-IV der ersten Achse zuge- 
ordnet werden, eine eigene Achse zugeteilt, und auch 
das Intelligenzniveau wild auf einer eigenen Achse 
kodiert. Die Personlichkeitsstorungen, die nach dem 
DSM-IV zusammen mit geistigen Behinderungen eine 
eigene Achse bilden, werden dagegen in der ICD-10 
auf der Achse I kodiert. Somit werden in der ICD-10 
sechs Achsen definiert. Fiir das Kindes- und Jugendal- 
ter liegt mit dem multiaxialen Klassifikationsschema 
fiir Kinder und Jugendliche (Remschmidt & Schmidt, 
1994) eine auf der multiaxialen Fassung der ICD-10 
basierenden Zusammenfassung vor. 

Die psychischen Storungen , die nach dem DSM-IV auf 
den ersten beiden Achsen (nach der ICD-10 auf den 
ersten drei Achsen) klassifiziert werden, sind in der 
ICD-10 zu insgesamt neun Hauptgruppen zusammen- 
gefaBt, die in Kasten 1 dargestellt sind. Das DSM-IV 
weist eine vergleichbare Einteilung auf. 



Unter F8 und F9 sind Storungen zusammengefaBt, die 
typischerweise im Kindes- oder Jugendalter begin- 
nen. Allerdings sind prinzipiell auch alle anderen Sto- 
rungskategorien auf Kinder und lugendliche iiber- 
tragbar, etwa bei der Diagnose von EBstorungen 
(unter F5) oder von Depression (unter F3). Im allge- 
meinen werden bei diesen Diagnosen die gleichen 
Kriterien fiir Kinder, Jugendliche und Erwachsene an- 
gewandt. Bei einzelnen Diagnosen (z.B. bei Angst- 
und bei depressiven Storungen) werden im DSM-IV 
allerdings fiir Kinder und Jugendliche erganzend spe- 
zifische Kriterien aufgefiihrt (z.B. unterschiedliche 
Mindestzeitraume des Auftretens der Symptomatik 
oder zusatzliche Symptome). 

Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber die in der ICD-10 
unter F8 zusammengefaBten Entwicklungsstorungen 
und die entsprechenden Storungen im DSM-IV. Das 
DSM-IV wird dabei die Diagnose-Kodierungen von 
der ICD-10 iibernehmen. 

Bei den Entwicklungsstorungen geht man gemaB der 
ICD-10 davon aus, daB 

• der Beginn der Storungen ausnahmslos im Klein- 
kindalter oder in der Kindheit liegt, 

• eine Einschrankung oder Verzogerung der Entwick- 
lung von Funktionen vorliegt, die eng mit der biolo- 
gischen Reifung des Zentralnervensystems ver- 
kntipft sind und 

• ein stetiger Verlauf ohne die fiir psychische Storun- 
gen sonst typischen Remissionen (Riickgang der 
Symptomatik) und Rezidive (Riickfall) beobachtet 
werden kann. 
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Tabelle 1: 

Entwicklungsstorungen (F8) nach ICD-10 (APA, 1993) und entsprechende DSM-IV Kategorien 
(APA, 1996). 



Code 

ICD-10/DSM-IV 


ICD-10-Bezeichnung 


DSM-IV -Bezeichnung 


F80 1 / — 


umschriebene Entwicklungsstorungen 
des Sprechens und der Sprache 


(Kommunikationsstorungen) 


F80.0/ 315.39 


Artikulationsstorung 


Phonologische Storung 


F80.1 / 315.31 


expressive Sprachstorung 


Expressive Sprachstorung 


F80.2/ 315.31 


rezeptive Sprachstorung 


Kombinierte Rezeptiv-Expressive 
Sprachstorung 


F80.3 / — 


erworbene Aphasie mit Epilepsie 


— 


F80.9 / 307.9 


nnb 2 Entwicklungsstomng des Spre- 
chens und der Sprache 


NNB 2 Kommunikationsstorung 


F81 1 / — 


umschriebene Entwicklungsstorungen 
schulischer Fertigkeiten 


(Lernstorungen) 


F81.0/ 315.00 


Lese- und Rechtschreibstorung 


Lesestorung 


F81.1 / 315.2 


isolierte Rechtschreibstorung 


Stomng des Schriftlichen Ausdrucks 


F81.2 / 315.1 


Rechenstorung 


Rechenstorung 


F81.3 / — 


kombinierte Storung schulischer 
Fertigkeiten 


(Mehrfachdiagnosen notwendig) 


F81.9 / 315.9 


nnb 2 Entwicklungsstorung schulischer 
Fertigkeiten 


NNB 2 Lernstorung 


F82/ 315.4 


umschriebene Entwicklungsstorung 
der motorischen Funktionen 


Entwicklungsbezogene Koordinations- 
storung 


F83 / — 


kombinierte umschriebene Entwick- 
lungsstorungen 


(Mehrfachdiagnosen notwendig) 


F84 1 / — 


tiefgreifende Entwicklungsstorungen 


(Tiefgreifende Entwicklungs- 
storungen) 


F84.0 / 299.00 


frtihkindlicher Autismus 


Autistische Storung 


F84.1 / — 


atypischer Autismus 


(unter 299.80 kodiert) 


F84.2 / 299.80 


Rett-Syndrom 


Rett-Storung 


F84.3/ 299.10 


sonstige desintegrative Storung des 
Kindesalters 


Desintegrative Storung im Kindesalter 


F84.4 / — 


iiberaktive Storung mit Intelligenzmin- 
derung und Bewegungsstereotypien 




F84.5 / 299.80 


Asperger-Syndrom 


Asperger-S tolling 


F84.9 / 299.80 


nnb 2 tiefgreifende Entwicklungsstorung 


NNB 2 Tiefgreifende Entwicklungssto- 
rung 


F88 / — 


sonstige Entwicklungsstorungen 




F89 / — 


nnb 2 Entwicklungsstorungen 




1 ICD-10-Kategorie F xx.8 = „sonstige Storung wurde nicht in die Tabelle aufgenommen. 

2 NNB / nnb = Nicht Naher Bezeichnete Storung; s. FuBtext Kasten 1 



Das DSM-IV nimmt diese Gruppierung nicht vor und 
umgeht damit Abgrenzungsprobleme, beispielsweise 
zur hyperkinetischen Stoning, fiir die wesentliche Kri- 
terien einer Entwicklungsstorung ebenfalls zutreffen 
(vgl. Petermann, Lehmkuhl, Petermann & Dopfner, 
1995). 



Entsprechend des Anspruchs der ICD-10, fiir jene Sto- 
rungen, die haufig gemeinsam auftreten, eine Kombina- 
tionsdiagnose vorzusehen, wird mit dem Abschnitt F83 
eine Diagnosekategorie fur „kombinierte umschriebene 
Entwicklungsstorungen,, gebildet, die dann vergeben 
werden soil, wenn mehr als eine der Diagnosen aus den 
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Abschnitten F80 bis F82 vorliegen. Nach dem DSM-IV 
werden in diesem Fall mehrere Diagnosen vergeben. 

Tabelle 2 zeigt die in der ICD-10 unter dem Abschnitt 
F9 z u s a m m e n g c f a I.) t c n Verhaltens- und emotionalen 
Storungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend und 
die entsprechenden Storungen nach dem DSM-IV. 
Trotz g roller Ubereinstimmungen auf der Ebene der 
Diagnosen, lassen sich doch auch hier einige wesentli- 
che Unterschiede zwischen beiden Klassifikationssy- 
stemen feststellen, so zum Beispiel: 

• Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsst6- 
rungen werden im DSM-IV in Subtypen unterteilt, 
nicht jedoch in der ICD-10. 



• Bei den Storungen des Sozialverhaltens differen- 
ziert die ICD-10 starker in Subkategorien als das 
DSM-IV. 

• Die Diagnosegruppe der kombinierten Storungen 
des Sozialverhaltens und der Emotionen entfallt im 
DSM-IV. Wenn mehrere Storungen auftreten, emp- 
fiehlt das DSM-IV Mehrfachdiagnosen (Komorbi- 
ditatskonzept). 

• Mit Ausnahme der emotionalen Storungen mit 
Trennungsangst sieht das DSM-IV keine Kategorie 
fur emotionale Storungen im Kindesalter vor. Die in 
der ICD-10 vorgegebenen Kategorien ftir verschie- 
dene Angststorungen werden im DSM-IV unter den 
allgemeinen Diagnosen ftir Angststorungen klassi- 
fiziert. 



Tabelle 2: 

Verhaltens- und emotionale Storungen mit Beginn in der Kindheit und lugend (F9) nach ICD-10 (WHO, 1993) und 
entsprechende DSM-IV Kategorien (APA, 1996). 



Code 

ICD- 10/DSM-IV 


ICD-10-Bezeichnung 


DSM-IV -Bezeichnung 


F90 1 /314.xx 


hyperkinetische Storungen 


Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperakti- 
vitatsstorung (ADHS) 


F90.0/ 314.01 


einfache Aktivitats- und Aufmerksam- 
keits stoning 


ADHS -Mischtyp 


— / 314.00 


— 


ADHS - Vorwiegend Unaufmerksamer 
Typ 


— / 314.01 


— 


ADHS - Vorwiegend Hyperaktiv- 
Impulsiver Typ 


F90.1 / — 


hyperkinetische Stoning des Sozialver- 
haltens 


(Mehrfachdiagnosen notwendig) 


F90.9/ 314.9 


nnb 2 hyperkinetische Stoning 


NNB 2 ADHS 


F91 1 / 312.8 


Storung des Sozialverhaltens 


Storung des Sozialverhaltens 


F91.0 / — 


Auf den familiaren Rahmen beschriinkte 
Stoning des Sozialverhaltens 


— 


F91.1 / — 


Stoning des Sozialverhaltens bei 
fehlenden sozialen Bindungen 


— 


F91.2 / — 


Stoning des Sozialverhaltens bei 
vorhandenen sozialen Bindungen 


— 


F91.3 / 313.81 


Stoning des Sozialverhaltens mit 
oppositionellem, aufsassigen Verhalten 


Storung mit Oppositionellem Trotz- 
verhalten 


F91.9/ 312.9 


nnb 2 Storung des Sozialverhaltens 


NNB 2 Sozial Storendes Verhalten 


F92 1 / — 


kombinierte Storung des Sozialver- 
haltens und der Emotionen 


(Mehrfachdiagnosen notwendig) 


F92.0 / — 


Stoning des Sozialverhaltens mit 
depressiver Storung 


(Mehrfachdiagnosen notwendig) 


F92.9 / — 


nnb 2 Kombinierte Storung des Sozial- 
verhaltens und der Emotionen 


— 


F93 1 / — 


emotionale Storungen des Kindesal- 
ters 


(unter: Andere Storungen im Kleinkind- 
alter, der Kindheit oder Adoleszenz) 


F93.0/ 309.21 


emotionale Storung mit Trennungsangst 
des Kindesalters 


Storung mit Trennungsangst 


F93.1 / — 


phobische Storung des Kindesalters 


(keine kindheitsspezifische Kategorie, 
sondern nur: 300.29 Spezifische Phobie) 





2 Klassifikation und Epidemiologie psychischer Storungen 



37 



Fortsetzung Tabelle 2: 



Code 

ICD-10/DSM-IV 


ICD-10-Bezeichnung 


DSM-IV -Bezeichnung 


F93.2 / — 


Storung mit sozialer Angstlichkeit des 
Kindesalters 


(keine kindheitsspezifische Kategorie, 
sondern nur: 300.23 Soziale Phobie) 


F93.3 / — 


emotionale Storung mit Geschwister- 
rivalitat 


— 


F93.80/ — 


generalisierte Angststorung des Kindesal- 
ters 


(keine kindheitsspezifische Kategorie, 
sondern nur: 300.02 Generalisierte 
Angststorung) 


F93.9 / — 


nnb 2 emotionale Storung des Kindesalters 


— 


F94/ — 


Storungen sozialer Funktionen mit Be- 
ginn in der Kindheit und Jugend 


(unter: Andere Storungen im Kleinkind- 
alter, der Kindheit oder Adoleszenz) 


F94.0 1 / 313.23 


elektiver Mutismus 


Selektiver Mutismus 


F94.1 / 313.89 


reaktive Bindungs storung des Kindesalters 


Reaktive Bindungsstorung im Sauglings- 
alter oder in der friihen Kindheit / 
Gehemmter Typus 


F94.2/ 313.89 


Bindungsstorung des Kindesalters mit Ent- 
hemmung 


reaktive Bindungsstorung im Sauglings- 
alter oder in der friihen Kindheit / 
Ungehemmter Typus 


F94.9 / — 


nnb 2 Storung sozialer Funktionen im Kin- 
desalter 


— 


F95 1 / — 


Ticstorungen 


(Ticstorungen) 


F95.0/ 307.21 


voriibergehende Ticstorung 


Voriibergehende Ticstorung 


F95.1 / 307.22 


chronische motorische oder vokale Ticsto- 
rung 


Chronische Motorische oder Vokale 
Ticstorung 


F95.2 / 307.23 


kombinierte, vokale und multiple motori- 
sche Tics (Tourette-Syndrom) 


Tourette-Storung 


F95.9 / 307.20 


nnb 2 Ticstorung 


NNB 2 Ticstorung 


F98 1 


sonstige Verhaltens- und emotionale 
Storungen mit Beginn in der Kindheit 
und Jugend 


(unter: Storungen der Ausscheidung / 
Flitter- und EBstorungen / Andere 
Storungen im Kleinkindalter, in der 
Kindheit oder Adoleszenz) 


F98.0 / 307.6 


Enuresis 


Enuresis 


F98.1 / 307.7 


Enkopresis 


Enkopresis (ohne Verstopfung und 
Uberlaufinkontinenz) 


F98.2 / 307.59 


Futterstorung im friihen Kindesalter 


Fiitterstorung im Sauglings- oder 
Kleinkindalter 


— / 307.53 


— 


Ruminationsstorung 


F98.3 / 307.52 


Pica im Kindesalter 


Pica 


F98.4 / 307.3 


stereotype Bewegungsstorung 


Stereotype Bewegungsstorung 


F98.5 / 307.0 


Stottern 


Stottern 


F98.6 / — 


Poltern 


— 


F98.9/ 313.9 


nnb 2 Verhaltens- und emotionale Storung 
mit Beginn in der Kindheit und Jugend 


NNB 2 Storung im Kleinkindalter, in der 
Kindheit oder Adoleszenz 


1 ICD-10-Kategorie F xx.8 = „sonstige Stbrung wurde nicht in die Tabelle aufgenommen. 

2 NNB / nnb = Nicht Naher Bezeichnete Storung; s. FuBtext Kasten 1 
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Generell beziehen sich die Kriterien zur Diagnosever- 
gabe fur die einzelnen Storungen 

• immer auf das Vorliegen von Symptomen, wobei 
haufig aus einer Liste von mehreren Symptomen 
eine bestimmte Mindestzahl von Symptomen vor- 
handen sein mu 1.5; 

• haufig auf das Zusatzkriterium der klinischen Be- 
deutsamkeit; zusatzlich zum Vorliegen von Sympto- 
men verlangt dieses Kriterium, dab die Stomng ein 
deutliches Leiden oder eine klinisch bedeutsame Be- 



eintrachtigung in der sozialen, schulischen oder beruf- 
lichen Funktionsfahigkeit verursacht (s. Abschnitt 1); 

• haufig auf AusschluBkriterien, die nicht zutreffen 
diirfen, weil dann eine andere Storung diagnostiziert 
wild; diese Kriterien dienen also der differentialdia- 
gnostischen Abgrenzung gegeniiber anderen Sto- 
rungen (s. Abschnitt 2.2); 

• teilweise auf den Beginn oder den Verlauf der Sym- 
ptomatik; 

• selten auf atiologische Faktoren, die zur Entwick- 
lung der Symptomatik beitragen. 



Kasten 2: 

Kategorien der Achse V nach ICD-10 (assoziierte aktuelle abnorme psychosoziale Umstande; Poustka et al., 1994). 



1. Abnorme intrafamiliare Beziehungen 


1.0 Mangel an Warme in der Eltern-Kind-Beziehung 

1.1 Disharmonie in der Familie zwischen Erwachsenen 

1.2 Feindliche Ablehnung oder Siindenbockzuweisung 
gegeniiber dem Kind 

1.3 Korperliche KindesmiBhandlung 

1.4 Sexueller Mil.ibrauch (innerhalb der Familie) 


2. Psychische Storung, abweichendes 
Verhalten oder Behinderung in der 
Familie 


2.0 Psychische Storung / Abweichendes Verhalten eines 
Elternteils 

2. 1 Behinderung eines Elternteils 

2.2 Behinderung der Geschwister 


3. Inadequate oder verzerrte 
intrafamiliare Kommunikation 


— 


4. Abnorme Erziehungsbedingungen 


4.0 Elterliche Uberfiirsorge 

4.1 Unzureichende elterliche Aufsicht und Steuerung 

4.2 Erziehung, die eine unzureichende Erfahrung vermittelt 

4.3 Unangemessene Anforderungen und Notigungen durch 
die Eltern 


5. Abnorme unmittelbare Umgebung 


5.0 Erziehung in einer Institution 

5.1 Abweichende Elternsituation 

5.2 Isolierte Familie 

5.3 Lebensbedingungen mit moglicher psychosozialer 
Gefahrdung 


6. Akute, belastende Lebensereignisse 


6.0 Verlust einer liebevollen Beziehung 

6. 1 Bedrohliche Umstande infolge Fremdunterbringung 

6.2 Negativ veranderte familiare Beziehungen durch neue 
F amilienmitglieder 

6.3 Ereignisse, die zur Herabsetzung der Selbstachtung fiihren 

6.4 Sexueller Mil.ibrauch (auBerhalb der Familie) 

6.5 Unmittelbarbeangstigende Erlebnisse 


7. Gesellschaftliche Belastungsfaktoren 


7.0 Verfolgung oder Diskriminiemng 

7. 1 Migration oder soziale Verpflanzung 


8. Chronische zwischenmenschliche 
Belastung im Zusammcnhang mit 
Schule oder Arbeit 


8.0 Streitbeziehungen mit Schiilern / Mitarbeitern 

8. 1 Siindenbockzuweisung durch Lehrer / Ausbilder 

8.2 Allgemeine Unruhe in der Schule bzw. Arbeitssituation 


9. Belastende Lebensereignisse oder 
Situationen infolge von Verhaltenssto- 
rungen oder Behinderungen des Kindes 


9.0 Institutionelle Erziehung 

9. 1 Bedrohliche Umstande infolge Fremdunterbringung 

9.2 Ereignisse, die zur Herabsetzung der Selbstachtung fiihren 
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Die Klassifikation medizinischer Krankheitsfaktoren 
(Achse III nach dem DSM-IV) bzw. der korperlichen 
Symptomatik (Achse IV nach der ICD-10) beschreibt 
korperliche Bedingungen, die moglicherweise fur den 
Umgang mit der psychischen Storung oder fiir deren 
Verstandnis relevant sind. Eine Kausalitatsannahme 



Insgesamt ermoglicht die multiaxiale kategoriale Klas- 
sifikation eine Beschreibung von Storungen im Kin- 
des- und Jugendalter anhand von Merkmalen, die fur 
die Behandlung und die Beurteilung des weiteren Ver- 
laufs von Bedeutung sind. Kasten 3 zeigt ein Beispiel 
einer multiaxialen Klassifikation eines Patienten mit 



wild also nicht zwingend unterstellt. Solche medizini- Hilfe der ICD-10. 
schen Faktoren konnen mit psychischen Sto- 



rungen in unterschiedlicher Weise verbun- 
den sein. Sie konnen 



Kasten 3: 

Beispiel einer multiaxialen Beurteilung nach ICD-10. 



Achse 1 (klinisch-psychiatrisches Syndrom): 

• Emotionale Storung mit Trennungsangst 

Achse 2 (umschriebene Entwicklungsstorung): 

• Expressive Sprachstorung 

Achse 3 (Intelligenzniveau): 

• Durchschnittliche Intelligenz 

Achse 4 (korperliche Symptomatik): 

• Ohne Befund 

Achse 5 (assoziierte aktucllc abnorme psychosoziale Umstande) 

• Psychische Storung eines Elternteils 

• Elterliche Uberfiirsorge 

Achse 6 (Globalbeurteilung der psychosozialen Anpassung): 

• Variable Funktionen mit sporadischen Schwierigkeiten 



• die direkte Ursache fur die Entwicklung 
oder Verschlechterung der psychischen 
Symptomatik darstellen ( z.B. Alkoholin- 
toxikation), 

• vermutlich im Zusammenhang mit der 
Entwicklung der psychischen Symptoma- 
tik stehen (z.B. hyperkinetische Storung 
bei Epilepsie) und/oder 

• fiir die Behandlung von Bedeutung sein 
(z.B. Anpassungsstorung mit depressiver 
Reaktion bei Krebserkrankung). 

Diese korperlichen Bedingungen werden 
entsprechend der jeweiligen Kapitel in der 
ICD-10 zu organischen Erkrankungen ver- 
schltisselt. 

Auch bei der Klassifikation psychosoziale r 
und umgebungsbedingter Probleme (Achse 
IV nach dem DSM-IV) beziehungsweise as- 
soziierter aktueller abnormer psychosozialer 
Umstande (Achse V nach der ICD-10) wird nicht zwin- 
gend unterstellt, dab diese Faktoren fiir die Entwick- 
lung oder Aufrechterhaltung entscheidend sind. Es 
wird lediglich vermutet, dab sie mit der psychischen 
Storung in Verbindung stehen. Fiir die Klassifikation 
liegen verschiedene Systeme vor: 

• Das DSM-IV gibt eine Grobklassifikation vor. 

• Die ICD-10 empfiehlt Zusatzklassifikationen (ko- 
diert unter dem Abschnitt Z). 

• Das multiaxiale Klassifikationsschema fiir Kinder 
und Jugendliche (Remschmidt & Schmidt, 1994) 
legt eine fiir das Kindes- und Jugendalter spezifische 
Klassifikation vor. Dieses Schema ist am weitesten 
ausdifferenziert. Kasten 2 gibt eine Ubersicht iiber 
die einzelnen Kategorien. 

Die globale Beurteilung des Funktionsniveaus bzw. der 
psychosozialen Anpassung (ICD-10: Achse VI; DSM- 
IV: Achse V) wird in beiden Klassifikationssystemen 
anhand von neun- bis zehnstufigen Skalen erfabt, die 
von guten / herausragenden Funktionen auf alien Ge- 
bieten (zu Hause, in der Schule und mit Gleichaltrigen) 
bis hin zu massiven Beeintrachtigungen reicht, die eine 
bestandige Supervision (24-h-Versorgung) notwendig 
machen (z.B. aufgrund von schwer selbstdestruktivem 
Verhalten). 



2.2 Komorbiditat und Differential- 
diagnose in der kategorialen 
Klassifikation 

Der Begriff Komorbiditat bezeichnet das gleichzeitige 
Auftreten psychischer Storungen zu einem bestimmten 
Zeitpunkt ( Querschnitts-Komorbiditdt ; s. Niebank & 
Petermann in diesem Buch). Das gleichzeitige Auftre- 
ten unterschiedlicher Symptomcluster (Syndrome) 
wird zwar zuweilen auch als Komorbiditat bezeichnet, 
streng genommen handelt es sich jedoch um eine stati- 
stisch ermittelte Kovariation (Compas & Hammen, 
1994). In der Regel werden jedoch Befunde zur Ko- 
morbiditat psychischer Storungen auf der Basis eines 
kategorialen Ansatzes angefiihrt. Weiterhin liegen Be- 
funde vor, die langsschnittlich zu einer Betrachtung der 
zugrunde liegenden Zusammenhange zwischen den 
komorbiden Storungen (kausale Komorbiditat) oder zu 
den chronologischen Abfolgen im Auftreten psychi- 
scher Storungen im gesamten Lebensverlauf (entwick- 
lungsbezogene Komorbiditat) kommen (vgl. Kusch & 
Petermann, 1997; Petermann et al., 1998). Dabei wird 
deutlich, dab die Kenntnis iiber komorbide Storungen 
wichtige Hinweise dariiber gibt, wie psychische Sto- 
rungen entstanden sind (vgl. Petermann & Scheithauer, 
1998). Dariiber hinaus beeinflubt ein komorbides Auf- 
treten psychischer Storungen wesentlich den Storungs- 
und Behandlungsverlauf. 





40 



F. Petermann, M. Dopfner, G. Lehmkuhl & H. Scheithauer 



Tabelle 3: 

Komorbiditatsraten bei Kindern und Jugendlichen in reprasentativen Stichproben nach einer Meta-Analyse von 
McConaughy und Achenbach (1994). 



Storung oder Storungsbereich 


Pravalenz (%) 


Haufigkeit komorbider 
Storungen (%) 






DEP 


ANGS 


SSV 


HKS 


Depressive Storungen (DEP) 


5 


— 


44 


48 


24 


Angststorungen ( ANGS ) 


10 


20 


— 


27 


18 


Storung d. Sozialverhaltens (SSV) 


11 


20 


25 


— 


31 


Hyperkinetische Storungen ( HKS ) 


7 


16 


27 


50 


— 



Das komorbide Auftreten psychischer Storungen ist 
eher die Regel als die Ausnahme; liegt eine psychische 
Storung vor, so ist das Risiko ftir eine weitere Stoning 
deutlich erhoht. Dabei lassen sich bestimmte Muster 
isolieren: So liegen einerseits hohe Komorbiditatsraten 
zwischen jenen Storungen vor, die auch jeweils hohe 
Basisauftretensraten (z.B. Aggression und Depression) 
aufweisen, andererseits treten internalisierende (z.B. 
Angst- und depressive Storungen) sowie externalisie- 
rende Storungen (z.B. Storungen des Sozialverhaltens 
und hyperkinetische Storungen) haufig zusammen auf. 

Tabelle 3 zeigt die Ergebnisse einer Meta-Analyse von 
McConaughy und Achenbach (1994) zur Komorbiditat 
psychischer Storungen, in der vier Studien an reprasen- 
tativen Stichproben von Kindern und Jugendlichen zu- 
sammenfassend analysiert wurden. Neben den Komor- 
biditatsraten sind in Tabelle 3 auch die Pravalenzraten 
aufgefiihrt, die nach dieser Meta-Analyse ftir die einzel- 
nen Storungen zwischen 5% und 11% liegen. Komorbi- 
de Storungen sind recht haufig; die Komorbiditatsraten 
liegen zudem deutlich iiber den Pravalenzraten. Wenn 
also bereits eine Stoning vorliegt, dann ist das Risiko 
einer zweiten Storung deutlich erhoht. 

Fur diese relativ hohen Komorbiditatsraten lassen sich 
potentielle Ursachen benennen (Caron & Rutter, 1991; 
Sher & Trull, 1996); 

• Uberlappende diagnostische Kriterien. So- 

wohl nach der ICD-10 als auch nach dem DSM- 
IV weisen verschiedene Storungen ahnliche oder 
sich iiberschneidende diagnostische Kriterien 
auf. So kann motorische Unruhe und Antriebs- 
steigerung im Rahmen einer hyperkinetischen 
Storung, einer Pubertatsmagersucht, einer Manie, 
einer Angststorung oder einer Depression auftre- 
ten. Diese Uberschneidung kann auf einem Arte- 
fakt beruhen, wenn die Symptome sich bei den 
einzelnen Storungen durchaus unterscheiden, je- 
doch nicht hinreichend genau definiert sind. Die 
Uberschneidung kann aber auch die Tatsache ab- 
bilden, dal.) ahnliche unspezifische Symptome 
Ausdruck verschiedener Storungsbilder sind. 



• Artifizielle Aufteilung von Storungen. Wenn 
Storungen in Subkategorien unterteilt werden, 
dann sind hohe Komorbiditatsraten die Folge. So 
ist im DSM-IV beispielsweise nicht die Diagnose 
einer emotionalen Storung mit Geschwisterriva- 
litat vorgesehen (wie dies in der ICD-10 der Fall 
ist), weil diese Diagnose vermutlich eine hohe 
Uberschneidung mit oppositionellem Trotzver- 
halten hat. 

• Entwicklungsbezogene Komorbiditat. Eine Sto- 
rung kann eine frtihe Manifestation einer anderen 
Stoning darstellen. So zeigt die Entwicklungspsy- 
chopathologie, dal! Storungen mit oppositionellem 
Trotzverhalten in der Regel im Kindesalter auftre- 
ten und haufig Vorlaufer von dissozialen Storun- 
gen des Sozialverhaltens darstellen (s. Petermann 
& Scheithauer, 1998; Scheithauer & Petermann in 
diesem Buch). Zwei Storungen konnen dabei Aus- 
druck eines zugrunde liegenden, gemeinsamen 
Stomngsprozesses sein. 

• Eine Storung ist Teil einer umfassenden Sto- 
rung. In den Klassifikationssystemen werden re- 
lativ eng umschriebene aber auch tiefgreifende 
Storungen definiert. Bei tiefgreifenden Storun- 
gen konnen auch Symptome von umschriebenen 
Storungen regelhaft auftreten. Zu solchen Storun- 
gen im Kindesalter zahlt die autistische Stoning; 
hierbei treten haufig auch Symptome einer hyper- 
kinetischen Storung auf. 

Zur Verminderung iiberhohter Komorbiditatsraten 
werden in den Klassifikationssystemen haufig Aus- 
schlufikriterien definiert. So darf bei vielen umschrie- 
benen Storungen keine tiefgreifende Storung vorlie- 
gen. Haufig mu I! auch iiberpruft werden, ob eine 
Symptomatik nicht besser durch eine andere Storung 
erklart werden kann (Differentialdiagnose). Sowohl in 
der ICD-10 als auch im DSM-IV sind ftir jede Storung 
differentialdiagnostische Abgrenzungen formuliert. 
Das DSM-IV gibt dariiber hinaus differentialdiagno- 
stische Entscheidungsbaume vor, die allerdings fur die 
Storungen im Kindes- und Jugendalter meist wenig re- 
levant sind. Abbildung 2 zeigt beispielhaft einen Ent- 
scheidungsbaum ftir die Storung mit Trennungsangst. 
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vermeidet Trennung von 
Hauptbezugsperson? 




JA \ 




entwicklungsmaBig 
angemessene Angst? 



NEIN 



T 






vermeidet Schulbesuch 
um attraktivere Orte 
aufzusuchen? 

NEIN . 



Kriterien fur 
autistische Storung, 
Rett-Syndrom Oder 
desintegrative 
Storung erfullt? 




NEIN ^ 




NEIN 



I 




vermeidet Trennung 
aus Angst vor Peinlichkeit 
in sozialen Oder 
Leistungssituationen’ 



NEIN 



r 




vermeidet Trennung 
aus Angst vor Menschen- 
mengen Oder 
Verkehrsmitteln? 



NEIN 



V 




vermeidet Trennung 
aus Angst vor einem 
spezifischen Objekt 
z. B. Hund)? 



NEIN 



J 




ubermaBige Angst 
und Besorgnis vor 
vielfaltigen Ereignissen 
(nicht nur Trennung)? 



NEIN 



V 




Reaktion auf schweres 
traumatisches Ereignis. 
das im Traum/Spiel 
wiedererlebt wird? 



NEIN 



T 



Storung mit 
Trennungsangst 



JA 




JA 



Kriterien fur JA 

Schizophrenie Oder andere _ 
Psychose erfullt? 





JA 




JA 
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Abbildung 2: 

Entscheidungsbaum ftir die Diagnose einer Storung mit Tren- 
nungsangst nach DSM-IV (APA, 1996). 



2.3 Dimensionale 
Klassifikation 
psychischer Storungen 

Die dimensionale Klassifikation psychi- 
scher Storungen geht von der Annahme aus, 
dati sich psychische Storungen als kontinu- 
ierlich verteilte Merkmale darstellen und 
sich Kinder und Jugendliche entlang dieser 
Dimensionen beschreiben lassen. Grundla- 
ge der dimensionalen Klassifikationen sind 
empirisch gewonnene Dimensionen psychi- 
scher Storungen; dabei werden multivariate 
Verfahren eingesetzt, meist Faktorenanaly- 
sen. Mit Hilfe von Faktorenanalysen lassen 
sich viele Merkmale (z.B. Aussagen eines 
Fragebogens) auf wenige Dimensionen 
reduzieren. Fast alle dimensionalen Klassi- 
fikationssysteme basieren auf Fragebogen- 
verfahren zur Erfassung psychischer Auf- 
falligkeiten. 

Quay (1986) gibt eine Ubersicht iiber die 
Ergebnisse von 61 multivariaten Studien 
mit Kindern und Jugendlichen, die diesem 
dimensionalen Ansatz verpflichtet sind. 
Dabei licf.Scn sich weitgehend die beiden 
globalen Dimensionen externale (externali- 
sierende) und internale (internalisierende) 
Verhaltensstorungen nachweisen. Die von 
Quay zusammengefaBten Studien basieren 
auf verschiedenen Fragebogenverfahren, 
die sich in der Art und der Anzahl der Items 
und in der befragten Informationsquelle 
(Eltern, Fehrer, Jugendliche selbst) unter- 
scheiden. Dennoch zeigen sich iiberra- 
schend gute Ubereinstimmungen. 

Ein in sich schliissiges dimensionales Klas- 
sifikationssystem setzt voraus, dab es auf 
einer fest definierten Menge von Verhal- 
tensmerkmalen basiert, wie beispielsweise 
die von Achenbach ( 1991a; b; c) entwickel- 
te dimensionale Klassifikation, die auf den 
per Fragebogen erfafiten Urteilen von El- 
tern, Lehrern und von Jugendlichen beru- 
hen. Diese Fragebogen sind international 
weit verbreitet. Mittlerweile wurden sie in 
mehr als 50 Sprachen iibersetzt und stellen 
in den meisten neueren empirischen Studi- 
en einen wichtigen Bezugspunkt dar (vgl. 
Dopfner, Lehmkuhl, Petermann & Scheit- 
hauer in diesem Buch). Auf der Grundlage 
von Faktorenanalysen konnte Achenbach 
die in Kasten 4 beschriebenen acht Dimen- 
sionen sowohl auf der Basis des Elternur- 
teils als auch des Fehrerurteils und des 
Selbsturteils bilden. Diese acht Skalen sind 
zu drei Gruppen zusam mengcfaf.it; 
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Kasten 4: 

Dimensionen psychischer Storungen nach Achenbach ( 1991a; b; c; d). 



Internalisierende Auffalligkeiten 

• Sozialer Riickzug: Kinder mit hoher Auspragung auf der Skala 
mochten lieber alleine sein, sind verschlossen, weigern sich, zu spre- 
chen, sind eher schiichtern, wenig aktiv und haufiger traurig ver- 
stimmt. 

• Korperliche Beschwerden: Die Skala setzt sich aus Items zusam- 
men, die verschiedene somatische Symptome beschreiben (Schwin- 
delgeftihle, Miidigkeit, Schmerzzustande und Erbrechen). 

• Angstlich/Depressiv: Die Skala erfaBt neben einer allgemeinen 
Angstlichkeit und Nervositat auch Klagen iiber Einsamkeit und so- 
ziale Ablehnung, Minderwertigkeits- und Schuldgeftihle sowie trau- 
rige Verstimmung. 

Externalisierende Auffalligkeiten 

• Dissoziales Verhalten: Die Skala erfal.it dissoziale Verhaltenswei- 
sen (z.B. Liigen, Stehlen, Schule-Schwanzen) und Verhaltenswei- 
sen, die haufig in Verbindung mit Dissozialitat auftreten (z.B. „ist 
lieber mit Alteren zusammen“). 

• Aggressives Verhalten: Die Skala erfaBt verbal- und korperlich- 
aggressive Verhaltensweisen sowie Verhaltensweisen, die haufig in 
Verbindung mit aggressivem Verhalten auftreten (z.B. „spielt den 
Clown“, „redet viel“, „sehr laut“). 

Gemischte Auffalligkeiten 

• Soziale Probleme: Die Skala umfal.it vor allem Ablehnung durch 
Gleichaltrige sowie unreifes und erwachsenenabhangiges Sozial- 
verhalten. 

• Schizoid/Zwanghaft: Die Skala erfaBt neben den Tendenzen zu 
zwanghaftem Denken und Handeln auch psychotisch anmutende 
Verhaltensweisen (Halluzinationen) und eigenartiges, bizarres Den- 
ken und Verhalten. Achenbach gibt dieser Skala die Bezeichnung 
.(Thought Problems 1 *. 

• Aufmerksamkeitsprobleme: Die Skala setzt sich aus Items zur 
motorischen Unruhe, Impulsivitat, zu Konzentrationsstorungen und 
aus Items zusammen, die haufig in Verbindung mit hyperkineti- 
schem Verhalten auftreten (z.B. „verhalt sich zu jung“, „tapsig“). 



• den internalisierenden, 

• den externalisierenden und 

• den gemischten Auffalligkeiten, 
die weder den internalisierenden 
noch den externalisierenden Au- 
falligkeiten zugeordnet werden 
konnen. 

Die dimensionale Struktur dieser Ver- 
fahren konnte in den Niederlanden und 
in Deutschland mittels Faktorenanaly- 
sen weitgehend repliziert werden (z.B. 
Dopfner, Berner & Lehmkuhl, 1995; 
1997) und auch die interne Konsistenz, 
die ein Mai.) fur die Homogenitat der 
Dimensionen darstellt, ist fur den deut- 
schen Sprachraum bei den meisten Ska- 
len zumindest zufriedenstellend. Ahn- 
liche Dimensionen konnte Achenbach 
auch mit Fragebogenverfahren extra- 
hieren, die Verhaltensauffalligkeiten 
bei Zwei- bis Dreijahrigen eifassen 
(Achenbach, 1992); auch diese Dimen- 
sionen lichen sich teilweise in anderen 
Kulturen replizieren (Fegert, 1996). 



Annahernd alle dimensionalen Klassi- 
fikationen basieren auf den per Frage- 
bogen erhobenen Einschatzungen von 
Eltern, Lehrern oder den Jugendlichen 
selbst. Eine der wenigen Ausnahmen 
bildet die im deutschen Sprachraum 
entwickelte dimensionale Klassifikati- 
on auf der Basis des Psychopathologi- 
schen Befund-Systems fiir Kinder und 
Jugendliche (CASCAP-D), das eine 
klinische Beurteilung darstellt (vgl. 

Dopfner, Lehmkuhl, Petermann & 

Scheithauer, in diesem Buch). Mit 
dem System laBt sich ein Kind oder ein 
Jugendlicher anhand von 98 Sympto- 
men beurteilen (z.B. Hyperaktivitat, soziale Angst). 
Dabei werden die Merkmale sowohl hinsichtlich der 
Symptomatik in der Untersuchungssituation (aktuelle 
Befindlichkeit, aktuelles Verhalten des Patienten) ein- 
geschatzt als auch hinsichtlich der Symptomatik auBer- 
halb der Untersuchungssituation (z.B. in der Familie 
oder in der Schule), die durch die Exploration des Pati- 
enten und seiner Bezugspersonen erfaBt wild. 

Eine dimensionale Klassifikation wurde auf der Basis 
von Faktoren- und Konsistenzanalysen unter Beriick- 
sichtigung inhaltlich-konzeptioneller Aspekte durch- 
gefiihrt. Folgende Dimensionen wurden gebildet (vgl. 
Dopfner et al., 1997a; Dopfner, Berner, Flechtner, 
Lehmkuhl & Steinhausen, 1999): 

• aggressive Symptome, 

• dissoziale Symptome, 



• hyperkinetische Symptome, 

• sozial-emotionale Impulsivitat, 

• soziale und Leistungsangst, 

• depressive Symptome, 

• Sprachauffalligkeiten und 

• EBstorungen. 

In die bisherigen Analysen gingen aus statistischen 
Griinden allerdings nur die haufigsten Merkmale ein; 
relativ seltene Merkmale (z.B. psychotische Auffallig- 
keiten) konnten bislang noch nicht analysiert werden. 
Vergleicht man die hier gewonnenen Dimensionen auf 
der Basis klinischer Einschatzungen mit den von 
Achenbach entwickelten Dimensionen auf der Basis 
von Eltern-, Lehrer- und Selbsturteilen, so lassen sich 
doch deutliche Konvergenzen dieser Dimensionen er- 
kennen. 
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2.4 Moglichkeiten und Grenzen von 
kategorialer und dimensionaler 
Klassifikation 

Mit dem kategorialen und dimensionalen Ansatz sind 
jeweils Vor- und Nachteile verbunden (vgl. Dopfner & 
Lehmkuhl, 1997; Jensen & Hoagwood, 1997; Kasius, 
van den Berg & Verhulst, 1997): 

• Bestimmung der Grenzwerte in der kategorialen 
Diagnostik. Ein kategorialer Ansatz ist dann beson- 
ders angemessen, wenn alle Mitglieder einer dia- 
gnostischen Klasse weitgehend homogen sind, wenn 
klare Grenzen zwischen den diagnostischen Klassen 
und zur „Normalitat“ hin identifizierbar sind und 
wenn die Klassen sich gegenseitig ausschlieBen. Ein 
dimensionaler Ansatz ist besonders dann angezeigt, 
wenn das zu beschreibende Phanomen kontinuier- 
lich verteilt ist und keine eindeutig bestimmbaren 
Grenzen hat. Dies ist vermutlich bei vielen klini- 
schen Phanomenen, wie Aggression, Angst, Depres- 
sion oder Hyperaktivitat im Kindesalter der Fall (s. 
Abschnitt 1.2). Selbst bei psychischen Storungen, 
die lange Zeit als qualitativ unterschiedlich von Nor- 
malitat und Normvariationen eingestuft wurden, 
beispielsweise bei autistischen Phanomenen oder 
auch bei pathologischen Phanomenen aus dem schi- 
zophrenen Formenkreis, liegen mittlerweile Befun- 
de vor, die darauf hinweisen, dal) Verdunnungsfor- 
men oder sogenannte Spektrumstorungen relativ 
haufig vorkommen. Bei diesen Spektrumstorungen 
sind nicht alle Kriterien fur eine Diagnose im Sinne 
einer kategorialen Diagnostik erftillt. Dennoch lie- 
gen Symptome vor, die von klinischen Beurteilern 
als relevant oder behandlungsbediirftig betrachtet 
werden. Sogar die Autoren des DSM-IV betonen, 
man diirfe nicht davon ausgehen, datijedc Kategorie 
einer psychischen Storung eine vollig diskrete Ein- 
heit darstellt und sich alle Individuen mit der glei- 
chen Diagnose in alien wesentlichen Aspekten glei- 
chen. Bei der Anwendung des DSM-IV sollte man 
sich deshalb immer bewuBt sein, da IS sich Individu- 
en mit der gleichen Diagnose sehr wahrscheinlich 
auch hinsichtlich der Diagnosekriterien unterschei- 
den und da IS Grenzfalle nur schwer zu diagnostizie- 
ren sind (DSM-IV; APA, 1996). Das Problem, 
Grenzwerte bei der Anwendung diskreter Kategori- 
en zur Erfassung kontinuierlich verteilter Merkmale 
zu definieren, erscheint unlosbar. 

• Definition von Komorbiditat. Epidemiologische 
und klinische Studien weisen darauf hin, daB eine 
Komorbiditat haufig anzutreffen ist. Dies ist zwar 
nicht ausschlieBlich, aber wie bereits diskutiert (s. 
Abschnitt 2.2), zumindest teilweise auf iiberlappende 
diagnostische Kriterien und artifizielle Unterteilun- 
gen von Storungen in der kategorialen Diagnostik 
zuriickzufuhren. Die dimensionale Herangehens- 
weise hingegen laBt Auspragungen auf mehreren 
Dimensionen zu. 



• Mangelnde Reliabilitat von Diagnosen. Mit den 

Grenzwerten in der kategorialen Diagnostik ist das 
Problem der mangelnden Reliabilitat von Diagno- 
sen eng verkntipft. Wahrend die Beurteileriiberein- 
stimmungen ( Interrater-Reliabilitat) hinsichtlich der 
Diagnosekategorien zumindest ftir einige Storungen 
sehr gering ausfallen, verbessern dimensionale die 
Reliabilitat. So muBten Shaffer und Mitarbeiter 
(1996) bei der Priifung der Reliabilitat eines Inter- 
views zur Erfassung von kategorialen Diagnosen 
teilweise ftir einzelne Diagnosekategorien geringe 
Reliabilitaten feststellen, wahrend die Reliabilitaten 
von Symptomskalen, bei denen die Anzahl der Sym- 
ptome addiert werden, deutlich besser ausfielen. Die 
Autoren ftihren dies auf Reliabilitatsminderungen 
bei kategorialen Diagnosen zuriick, die durch Un- 
scharfen im Bereich der Grenzwerte bedingt sind. 

• Informationsgehalt kategorialer und dimensio- 
naler Systeme. Ein weiterer Vorteil dimensionaler 
Systeme liegt in ihrem hoheren klinischen Informa- 
tionsgehalt, weil sie nicht nur das Vorhandensein 
oder Nichtvorhandensein einer Diagnose feststellen, 
sondern weil sie auch Informationen iiber subklini- 
sche Auspragungen liefern. So kann beispielsweise 
ein Kind als hochgradig hyperkinetisch, als mittel- 
gradig aggressiv und als geringfugig depressiv be- 
urteilt werden. 

• Anzahl und Art von Dimensionen. Ein Problem 
der dimensionalen Diagnostik liegt in der Tatsache, 
daB es bisher keinen Konsens iiber die ftir eine Klas- 
sifikation optimalen Dimensionen gibt. Dabei ist 
jedoch zu beriicksichtigen, daB sich psychische 
Phanomene auf einem unterschiedlichem Aufld- 
sungsniveau betrachten lassen; die Anzahl der Di- 
mensionen hangt von dem Auflosungsniveau des In- 
strumentes ab, mit dem ein Phanomen betrachtet 
wild. Fragebogen, die ein relativ breites Spektrum 
an psychischen Auffalligkeiten mit einer begrenzten 
Zahl von Items zu erfassen suchen, bieten zwangs- 
laufig nur ein relativ grobes, dimensionales Raster 
(z.B. aggressives Verhalten, hyperkinetische Sto- 
rung, Angst). Dieses Raster kann durch Instrumente 
verfeinert werden, die ein spezifisches Phanomen 
ausfiihrlicher erfassen. So laBt sich beispielsweise 
mit einem Fragebogen, der hyperkinetische Sym- 
ptome differenziert erfaBt, feststellen, daB diese Pro- 
blematik in die Dimensionen motorische Unruhe, 
Ablenkbarkeit und Impulsivitat unterteilen laBt 
(Dopfner & Lehmkuhl, 1998). 

• Beriicksichtigung atiologischer Faktoren. In der 
dimensionalen Diagnostik werden ausschlieBlich 
Symptome beriicksichtigt, wahrend die kategoriale 
Diagnostik auch andere Kriterien einbeziehen kann, 
beispielsweise den Beginn, die Dauer oder den Ver- 
lauf der Storung, zusatzlich die psychosoziale Be- 
eintrachtigung sowie atiologische Faktoren. So ist 
es zweifelsohne von Bedeutung, ob der aktuellen 
manischen Phase eine depressive Episode oder eine 
andere manische Phase vorausgegangen ist oder ob 
dieser Zustand durch eine Alkoholintoxikation aus- 
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gelost wurde. Zusatzliche Bewertungen liber die 
Schwere und Intensitat der Symptomatik sowie der 
psychosozialen Belastung sind fur die Diagnosever- 
gabe von Bedeutung. Werden diese zusatzlich ein- 
schrankenden Kriterien („Schwellenkriterien“) nicht 
beriicksichtigt, besteht die Moglichkeit einer Falsch- 
bzw. „Uberdiagnose“: So wird etwa diskutiert, ob 
erst ab einer bestimmten „Schwelle“ eine anhalten- 
de, negative Beeintrachtigung der eigenen Person 
und des Umfeldes vorliegt und somit von einer „Sto- 
rung“ gesprochen werden kann (vgl. Hinshaw, La- 
hey & Hart, 1993; Regier et al., 1998). Dieser Vor- 
teil der kategorialen Diagnostik ist vor allem dann 
gravierend, wenn sich die diagnostische Einordnung 
nicht nur auf eine rein deskriptive Kategorisierung 
begrenzt, sondern atiologische Faktoren einbezieht 
und sich damit nosologischen Einheiten nahert. Je 
mehr kategoriale Systeme auf einer ausschliel.ilich 
symptombezogenen Beschreibung basieren, um so 
mehr fallen die Vorteile dimensionaler Systeme ins 
Gewicht. 

• Praktikabilitat. Diagnostische Einordnungen die- 
nen auch der Kommunikation zwischen Experten. 
Numerische dimensionale Beschreibungen sind je- 
doch weniger gelaufig und weniger plastisch als ka- 
tegoriale Ansatze. Durch eine Kombination dimen- 
sionaler und kategorialer Systeme licl.ie sich dieser 
Nachteil dimensionaler Systeme allerdings vermin- 
dern. Ein Beispiel hierftir stellt die Diagnostik und 
Klassifikation von Intelligenz und Intelligenzmin- 
derungen dar (vgl. Schmidt in diesem Buch). Zur 
Erleichterung der Kommunikation werden Katego- 
rien wie Lernbehinderung, geistige Behinderung 
oder Hochbegabung benutzt, obwohl die dimensio- 
nale Eigenschaft von Intelligenz (mit Ausnahme 
schwerer Formen der geistigen Behinderung) unbe- 
stritten ist. Durch diese Kombination beider Ansat- 
ze werden auch einige Nachteile der kategorialen 
Diagnostik relativiert. So ist bei der kategorialen 
Klassifikation der Intelligenz ganz offensichtlich, 
daB die Grenzen der einzelnen Kategorien unscharf 



3 Epidemiologie psychischer 
Storungen 

Erst seit den 50er Jahren werden groBangelegte epide- 
miologische Studien psychischer Storungen an Kin- 
dern aus der Allgemeinbevolkerung durchgeftihrt 
(Verhulst, 1995a). Die sich seitdem entwickelnde Epi- 
demiologie psychischer Storungen des Kindesalters 
umfal.St im wesentlichen die Ermittlung (Costello & 
Angold, 1995; Verhulst, 1995a; Verhulst & Koot, 
1992) 



sind und sich in einem gewissen Malle als beliebig 
darstellen. In diesem Sinne kann die kategoriale 
Diagnostik lediglich eine Vereinfachung des dimen- 
sionalen Systems darstellen. 

• Entwicklungsabhangigkeit. Wie bereits im Ab- 
schnitt 1.2 beschrieben, konnen Entwicklungs- 
aspekte das psychische Befinden von Kindern und 
Jugendlichen wesentlich beeinflussen. Kategoriale 
Klassifikationssysteme erweisen sich in der Diagno- 
severgabe jedoch als starr, da sie solche Entwick- 
lungsaspekte zu wenig beriicksichtigen. 

Die Diskussion zeigt, daB der kategorialen wie der di- 
mensionalen Diagnostik spezifische Vor- und Nachtei- 
le zugeordnet werden konnen und deshalb eine Kombi- 
nation beider Systeme helfen konnte, die Nachteile des 
einen Ansatzes durch Vorteile des jeweiligen anderen 
Ansatzes zu kompensieren. Empirische Studien zeigen 
auch eine Konvergenz beider Ansatze, die allerdings 
nicht so stark ist, daB beide Ansatze austauschbar wa- 
ren (z.B. Bird, Gould & Staghezza, 1992; Gould, Bird 
& Jaramillo, 1993; Kasisus et al., 1997). Dopfner, 
Lehmkuhl, Petermann und Scheithauer (in diesem 
Buch) stellen ein Modell fur den diagnostischen Pro- 
zeB vor, in dem beide Zugange miteinander kombiniert 
werden. 

Eine weitere Moglichkeit der Kombination des katego- 
rialen und dimensionalen Ansatzes liegt im sogenannten 
Screening. Hierbei werden Personen in epidemiologi- 
schen Studien zunachst mit Hilfe eines dimensionalen 
Verfahrens befragt. Die Schwellenkriterien zur Dia- 
gnosevergabe werden in diesem ersten Schritt sehr 
niedrig gehalten, um keine Personen mit psychischen 
Storungen zu iibersehen („Falsch-Negative“). Es wer- 
den also zunachst auch „Falsch-Positive“ eingeschlos- 
sen, die im zweiten Schritt mit Hilfe eines strukturierten 
diagnostischen Interviewverfahrens auf kategorialer 
Ebene erneut befragt und beim Nicht-Vorliegen psy- 
chischer Storungen fiir weitere Befragungen ausge- 
schlossen werden. 



• der Manifestation, der Haufigkeit und Verteilung 
psychischer Storungen oder des Auftretens psy- 
chischer Symptome unter einer groBen Anzahl 
von Personen aus unterschiedlichen Bevolke- 
rungsgruppen und in unterschiedlichen Regio- 
nen, 

• von risikoerhohenden Faktoren in unterschiedli- 
chen Bevolkerungsgruppen, die den Beginn und 
den weiteren Storungsverlauf bestimmen sowie 
die Betrachtung des weiteren Storungsverlaufs, 
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• von Storungsmechanismen bei Personen mit ei- 
nem erhohten Risiko ftir psychische Storungen, 

• von lisikomildernden Faktoren, die Personen mit 
einem erhohten Storungsrisiko vor psychischen 
Storungen bewahren und 

• des Bedarfs psychosozialer Hilfseinrichtungen 
und moglicher Kosten, die das Gesundheitssy- 
stem aufgrund psychischer Storungen oder deren 
Folgen belasten. 

Epidemiologische Studien konnen im Rahmen unter- 
schiedlicher Vorgaben durchgeftihrt werden (Essau, 
Scheithauer, Groen & Petermann, 1997). In Quer- 
schnittstudien werden Daten von Personen zu einem 
Zeitpunkt erhoben; dadurch erfolgt eine Momentauf- 
nahme psychischer Storungen und moglicher einher- 
gehender Faktoren. Eine Vorgehensweise liegt dabei 
im Vergleich eincr Index-Gruppe (ermittelte Falle) mit 
einer Kontrollgruppe (storungsfreie Personen), die 
nach definierten Merkmalen parallelisiert werden 
(Verhulst & Root, 1992). Mit Hilfe von Querschnitts- 
studien konnen keine verbindlichen Aussagen zu 
Faktoren gemacht werden, die psychische Storungen 
verursachen; ebensowenig konnen keine Entwick- 
lungsfolgen abgebildet werden (Rutter, 1994; vgl. 
Petermann, 1999). Langsschnittstudien hingegen ver- 
folgen eine Stichprobe iiber einen ausgedehnten Zeit- 
raum, wobei unterschiedliche Variablen zu bestimm- 
ten Intervallen untersucht werden. Es lassen sich im 
wesentlichen zwei Vorgehensweisen anfiihren: 

• prospektive Studien, in denen Personen zu einem 
ersten MeBzeitpunkt und zu mindestens einem 
weiteren MeBzeitpunkt, beispielsweise mehrere 
Jahre spater, befragt werden und 

• retrospektive Studien, in denen Dokumente aus 
der Vergangenheit (z.B. Schulakten, medizini- 
sche Befunde) ausgewertet oder aber riickwir- 
kend Informationen erhoben werden, um auf die- 
se Weise eine Entwicklung zu rekonstruieren. 

Insbesondere in Studien im Kindesalter miissen alters- 
spezifische Entwicklungsprozesse beriicksichtigt wer- 
den (Verhulst, 1995a). Prospektive Studien weisen fol- 
gende Vorteile auf (Scheithauer & Petermann, 1999, 
S. 11): 

• Die Erfassung des Beginns und der Dauer psychi- 
scher Storungen sowie der Faktoren, die dem Be- 
ginn vorausgingen oder mit einem Andauern einher- 
gehen; 

• die Ermittlung der zeitlichen Abfolge im Auftreten 
von psychischen Storungen und den damit einher- 
gehenden Faktoren; 

• die Moglichkeit der Ermittlung der genauen Abfol- 
ge im Auftreten bestimmter risikoerhohender und 
risikomildernder Faktoren; 

• die Erfassung moglicher „sleeper-effects“, bei denen 
es sich um durch bestimmte Faktoren (z.B. ein be- 



stimmtes elterliches Erziehungsverhalten) bedingte 
Effekte handelt, die zunachst schwach ausgepragt 
sind, jedoch im Entwicklungsverlauf starker werden, 
je langer ein Kind den Faktoren ausgesetzt ist; 

• die Erfassung, in welchem AusmaB Kinder, die ein 
hohes Storungsrisiko aufweisen, einen ungunstigen 
oder aber giinstigen Entwicklungsverlauf einschla- 
gen sowie die Betrachtung beteiligter Wirkmecha- 
nismen; 

• die Beriicksichtigung des Einflusses kritischer Ent- 
wicklungsperioden und Entwicklungsiibergange; 

• die Untersuchung von interindividuellen Unter- 
schieden und intraindividuellen Veranderungen. 

Echtzeit-Ldngsschnittstudien, die Personen liber mchrc- 
re Jahre hinweg begleiten, konnen allerdings mit einer 
Reihe moglicher Probleme einhergehen: Sie sind mei- 
stens sehr kostenintensiv und weisen typische Probleme 
der Veranderungsmessung auf (z.B. mehifache Befra- 
gung von Personen mit Hilfe derselben Instrumente; vgl. 
Petermann, 1998). Dartiber hinaus werden lange Zeit- 
perioden benotigt, bis Ergebnisse beispielsweise zum 
Stomngsverlauf und zum EinfluB risikoerhohender und 
-mildernder Bedingungen vorliegen. Eine mogliche Al- 
ternative stellen Studien im Sequenzdesign dar, einer 
Kombination von Quer- und Langsschnittstudie. Hier- 
bei werden mehrere Geburtskohorten (Personen, die in- 
nerhalb derselben Zeitperiode geboren wurden) in un- 
terschiedlichen Altersstufen, beginnend im gleichen 
Jahr, mit Hilfe derselben Methoden zu verschiedenen 
Zeitpunkten untersucht. Die Personen aus den einzelnen 
Kohorten werden hinsichtlich bestimmter Merkmale 
(z.B. soziookonomischer Status, einzelne Testergebnis- 
se) parallelisiert. Somit konnen alters- und entwick- 
lungsabhangige Veranderungen ermittelt werden. 

Aus Kostengriinden und Griinden der Durchftihrbar- 
keit werden in epidemiologischen Studien zumeist le- 
diglich ausgewahlte Stichproben untersucht. Es sind 
Studien an Stichproben aus der Allgemeinbevolkerung 
(auslesefreie Stichproben) und an klinischen Stichpro- 
ben zu unterscheiden. Dariiber hinaus konnen Hoch- 
Risiko-Gruppen untersucht werden, die aufgrund viel- 
faltiger risikoerhohender Bedingungen ein massives 
Risiko ftir psychische Storungen aufweisen. Die Er- 
gebnisse aus Studien an Stichproben aus der Allge- 
meinbevolkerung sind auf die jeweilige Gesamtpopu- 
lation (Zielpopulation) iibertragbar, wenn eine ftir 
diese Population reprdsentative Stichprobe untersucht 
wurde. Hierbei gilt es zu beachten, daB streng genom- 
men die Verallgemeinerbarkeit der Ergebnisse nur auf 
die jeweilige Zielpopulation (z.B. alle Schuler im Alter 
von sechs bis 18 Jahren in Deutschland) erlaubt ist. Die 
Ergebnisse aus klinischen Stichproben und an Hoch- 
Risiko-Gruppen erweisen sich ftir Kinder und Jugend- 
liche mit psychischen Storungen als nicht reprasenta- 
tiv, sie spiegeln auch nicht das gesamte Spektrum 
moglicher Storungen wider. Die Ergebnisse aus Studi- 
en an Stichproben aus der Allgemeinbevolkerung un- 
terscheiden sich in mehrfacher Hinsicht von denen aus 
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klinischen Studien: So sind beispielsweise bestimmte 
Stbrungsbilder in klinischen Einrichtungen haufiger 
vertreten (z.B. externalisierende Storungen), da sie im 
sozialen Umfeld auffalliger sind und vermehrt zur In- 
anspruchnahme von Hilfseinrichtungen fiihren (Ver- 
hulst, 1995a; Weiss, Jackson & Siisser, 1997). Dariiber 
hinaus weisen Kinder, die wegen psychischer Storun- 
gen therapeutische Angebote in Anspruch genommen 
haben, in einem starkeren Ausmal.5 komorbide Storun- 
gen und weitere psychosoziale Belastungen auf als 
Kinder mit psychischen Storungen aus der Allgemein- 
bevolkerung (vgl. Lahey & Loeber, 1997; Renouf, Ko- 
vacs & Mukerji, 1997). Studien an klinischen Stich- 
proben bieten sich insbesondere bei selten auftretenden 
psychischen Storungen an, die in klinischen Einrich- 
tungen haufiger vertreten sind als in der Allgemeinbe- 
volkerung (Costello & Angold, 1995). 

Fur die Bestimmung der Auftretenshaufigkeit psychi- 
scher Storungen lassen sich unterschiedliche Mal.Se an- 
fiihren: Wahrend die Prdvalenzrate alle ermittelten Fal- 
le innerhalb eines definierten Zeitraums umfal.it, gibt die 
Inzidenzrate lediglich die Anzahl neu aufgetretener Fal- 
le in einer Population innerhalb eines definierten Zeit- 
raums wieder. Die Punkt-Pravalenz gibt die Haufigkeit 
psychischer Storungen in einer Bevolkerungsgruppe zu 
einem bestimmten Zeitpunkt an. Davon zu unterschei- 
den sind Studien, die die Auftretenshaufigkeit psychi- 
scher Storungen innerhalb einer bestimmten Zeitperiode 
ermitteln (z.B. Ein-Jahres-Pravalenz oder Lebenszeit- 
Pravalenz). Die Inzidenzrate wild selten in epidemiolo- 
gischen Studien psychischer Storungen im Kindesalter 
bestimmt, da fur die Mehrzahl aller psychischen Storun- 
gen des Kindesalters kein eindeutig abgrenzbarer Sto- 
rungsbeginn ermittelt werden kann (Verhulst, 1995a). 
Die administrative Pravalenz oder Inzidenz umschreibt 
das Auftreten psychischer Storungen unter Personen in 
klinischen Einrichtungen. 

Die Ergebnisse aus epidemiologischen Studien fiihren 
im Rahmen einer Public-Health-Perspektive zu Mog- 
lichkeiten der Kontrolle von risikoerhohenden Prozes- 
sen und damit der Prevention psychischer Storungen. 
Costello und Angold (1995) sprechen in Abgrenzung 
zur klassischen Epidemiologie von der Entwicklungs- 
epidemiologie, bei der auch jene Faktoren crfal.St und 
analysiert werden, die mit der Manifestation, dem wei- 
teren Storungsverlauf und der Remission psychischer 
Storungen einhergehen. 

3.1 Pravalenz psychischer Storungen 

Tabelle 4 stellt die Ergebnisse einiger ausgewahlter 
epidemiologischer Studien mit kategorialem Ansatz zu- 
sammen. Demnach labt sich fiir 40 bis 50 % der Ju- 
gendlichen eine psychische Storung im Verlauf ihres 
Lebens ermitteln. Die Ein-Jahres-Pravalenz liegt zwi- 
schen 22 und 27 %. Fiir bis zu 17 % der Kinder konnte 
irgendeine psychische Storung ermittelt werden. Die 



hohe Lebenszeit-Pravalenz ist jedoch zu relativieren; 
zusatzliche Kriterien, wie zum Beispiel die Bestim- 
mung des Schweregrades oder die Starke psychosozia- 
ler Beeintrachtigungen sind fiir die Bestimmung der 
Behandlungsbediirftigkeit wesentlich (s. Abschnitt 
3.2). Verhulst, van der Ende, Ferdinand und Kasius 
(1997) beispielsweise ermittelten in ihrer epidemiolo- 
gischen Studie an Jugendlichen im Alter von 13 bis 18 
Jahren, dab sich die Sechs-Monats-Pravalenz psychi- 
scher Storungen nach DSM-III-R von ca. 21% auf un- 
ter 10% reduzierte, wenn zusatzlich eine mittlere bis 
starke psychosoziale Beeintrachtigung (ermittelt mit 
Hilfe der Children’s Global Assessment Scale; Shaffer 
et al., 1993) zugrunde gelegt wurde. 

Die Anzahl betroffener Kinder und Jugendlicher erhoht 
sich, wenn weitere Stbrungsbereiche hinzugenommen 
werden (z.B. Entwicklungsstomngen oder geistige Be- 
hinderungen). Geistig behinderte Kinder und Jugendli- 
che, beziehungsweise Kinder und Jugendliche mit ei- 
nem sehr niedrigen Intelligenzquotienten, werden 
jedoch in epidemiologischen Studien psychischer Sto- 
rungen oftmals ausgeschlossen, da Verstandnisschwie- 
rigkeiten in der Durchfiihrung der Interviewverfahren 
zu erwarten sind. 

Die Ermittlung von Pravalenzraten setzt eine Falldefi- 
nition voraus. Diese wild beim kategorialen Ansatz 
durch die Klassifikationssysteme vorgegeben. Will 
man auf der Basis des dimensionalen Ansatzes Prava- 
lenzraten bestimmen, so wird deutlich, dab fiir deren 
Bestimmung kein eindeutiges Rriterium existiert. So- 
wohl die klinische Einschatzung von Experten als auch 
statistische Verfahren werden dabei als Entscheidungs- 
kriterien herangezogen. 

Achenbach (1991a) bestimmte auf der Basis solcher 
Analysen fiir die Problemskalen die 98. Perzentile zur 
Definition klinischer Auffalligkeiten (der sogenannte 
Cut-Off-Wert bzw. -Bereich). Damit wird ein Kind dann 
auf einer Problemskala als auffallig eingeschatzt, wenn 
es auf dieser Skala als auffalliger beurteilt wird als 98 
Prozent der Gleichaltrigen. Zwischen der 95. und 98. 
Perzentile wurde ein Grenzbereich definiert, in dem eine 
Zuordnung weniger eindeutig ist. Achenbach (1991a) 
betont jedoch auch, dab die mit dem Fragebogen erfab- 
ten Phanomene kontinuierlich verteilt sind und deshalb 
eine Einteilung anhand eines bestimmten Grenzwertes 
immer fragwiirdig bleibt. In Abhangigkeit von der Fest- 
legung der Anzahl der fiir eine Diagnose notwendigen 
Kriterien beziehungsweise der Hohe des Skalenwertes, 
der als Grenzwert herangezogen wird, werden daher in 
verschiedenen epidemiologischen Studien mit dimen- 
sionalen Mebinstrumenten unterschiedliche Pravalenz- 
raten ermittelt. Verhulst ( 1995b) gibt eine Ubersicht iiber 
49 Studien in reprasentativen Stichproben, die mit der 
Child Behavior Checklist und anderen Fragebogenver- 
fahren durchgefiihrt wurde u und ermittelte eine durch- 
schnittliche Gesamtpravalenz psychischer Auffalligkei- 
ten von 12,3%. 
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Tabelle 4: 

Auftretenshaufigkeit psychischer Storungen im Kindes- und Jugendalter. Ausgewahlte Ergebnisse kategorialer, epi- 
demiologischer Studien. 



Studie 


Stichprobe 


Alter 

(Jahre) 


Anzahl 


Instrument 

System 


Pravalenz- 

Zeitraum 


Ausgewahlte 

Ergebnisse 


Puura et al. 

(1998) 

Finnland 


Representative 

Stichprobe 

(Geburtskohorte) 


8-9 


3397 

(Screening) 

279 


DISC 

k.a. 


k.a. 


Irgendeine 
Stoning: 15,1% 
Jungen: 23,7% 

Medchen: 5,3% 


Esser et al. 

(1992) 

Deutschland 


Zufallsstichprobe 

(Geburtskohorte) 


8 

13 

18 


1444 

(Screening) 
hier: 216 


Mannheimer 

Elterninter- 

view 

ICD-10 


k.a. 

(Lebenszeit) 


8: 16,2% 
13: 17,8% 
18: 16,0% 


Steinhausen 
et al. (1998) 
Schweiz 


Representative 
Stichprobe 
(Schweizer Kanton) 


7-16 


2780 

(Screening) 
hier; 379 


DISC 

DSM-III-R 


6 Monate 


Irgendeine Storung: 
22,5% 


Cohen et al. 
(1993) 

USA 


Ein Kind pro 
Familie (Zufalls- 
stichprobe) 


10-13 

14-16 

17-20 


(Lengsschnitt) 
hier; 776 


DISC 

DSM-III-R 


Punkt 


10-13: 7,1% 
14-16: 12,3% 
17-20: 6,6% 
Externalisierend > 
Jungen 
Internalisierend > 
Medchen 


Essau et al. 

(1998) 

Deutschland 


Schulstichprobe 


12-17 


1035 

(Lengsschnitt) 
1 . Erhebung 


CAPI 

DSM-IV 


Lebenszeit 


Irgendeine Storung: 
41,9% 

M > J 

Ab 14. Lebensjahr 
starker Anstieg 


Fergusson et al. 

(1993) 

Australien 


Geburtskohorte 

(Christchurch) 


15 


1265 

(Lengsschnitt) 
hier: 961 


DISC 

DSM-III-R 


1 Jahr 


Irgendeine Storung: 
27,3% 
Externalisierend > 
Jungen 
Internalisierend > 
Medchen 


McGee et al. 

(1990) 

Australien 


Geburtskohorte 

(Dunedin) 


15 


1139 

(Lengsschnitt) 
hier; 943 


DISC 

DSM-III 


1 Jahr 


Irgendeine Storung: 
22% 

Jungen: 18,2% 

Medchen: 25,9% 
Externalisierend > 
Jungen 
Internalisierend > 
Medchen 


Canals et al. 

(1997) 

Spanien 


Schulstichprobe 


18 


579 

(Lengsschnitt) 
hier; 304 


SCAN 

DSM-III-R 

ICD-10 


Punkt 


ICD-10: Irgendeine 
Storung: 30% 

Jungen: 37,5% 

Medchen: 21,7% 
DSM-III-R: Irgendei- 
ne Storung: 21% 

Jungen: 14,5% 

Medchen: 26,9% 


Reinherz et al. 
(1993) 

USA 


Kindergarten- 

Neuzugenge 


18 


(Lengsschnitt) 
hier: 386 


DIS-III-R 

DSM-III-R 


Lebenszeit 


Irgendeine Storung: 
49,1% 
Medchen > Jungen 


k.a.: keine Angaben; 

Instrumente: CAPI (Computer-Assisted Personal Interview of the Munich Version of the Composite International Dia- 
gnostic Interview - M-CIDI; Wittchen & Pfister, 1996); DISC (Diagnostic Interview Schedule for Children 
[in unterschiedlichen Versionen]; Costello et al., 1982); SCAN (Schedules for Clinical Assessment in Neu- 
ropsychiatry; Wing et al., 1990); DIS-III-R (Diagnostic Interview Schedule, Version Ill-Revised; Robins et 
al., 1989); Mannheimer Eltern-Interview (Esser et al., 1989); nach ICD-10 (WHO, 1993), DSM-III (APA, 
1984), DSM-III-R (APA, 1989) oder DSM-IV (APA, 1996) 
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In Deutschland wurde mit der deutschen Fassung der 
Child Behavior Checklist ebenfalls eine bundesweit 
representative Studie an fast 3000 Kindern und Jugend- 
lichen im Alter von vier bis 18 Jahren durchgeftihrt 
(Studie iiber Psychische Auffalligkeiten und Kompeten- 
zen von Kindern und Jugendlichen in Deutschland, 
PAK-KID; Dopfner et al„ 1997b, 1998b; Lehmkuhl et 
ah, 1998). Ab dem Alter von elf Jahren wurde auch der 
Fragebogen fur Jugendliche ( YSR) beantwortet. Tabel- 
le 5 zeigt die relative Haufigkcit, mit der ein Item oder 
mehrere Items einer Problemskala des Elternfragebo- 
gens in der Stichprobe der vier- bis zehnjahrigen Kin- 
der als auffallig beurteilt wurde. So zeigen beispiels- 
weise 7,7% aller Jungen in diesem Alter nach 
Einschatzung der Eltern ein Symptom der Skala Sozia- 
ler Ruckzug, bei 1 .8% sind es zwei Symptome und bei 
weiteren 0,2% drei oder mehr. Die Gesamtpravalenz 
liegt je nach Grenzwert fur die Bestimmung von Auf- 
falligkeiten zwischen 13% und 28%. 

Mittlerweile liegen mehrere Studien mit der Child Be- 
havior Checklist in verschiedenen Staaten und Kultu- 
ren vor, die, was die Mittelwerte der Gesamtauffallig- 
keiten betrifft, nur relativ geringe Unterschiede 
feststellen konnten (Crijnen, Achenbach & Verhulst, 
1997; Verhulst & Achenbach, 1995). 

Die Auftretenshaufigkeit psychischer Storungen vari- 
iert zwischen einzelnen epidemiologischen Studien 
teilweise erheblich. Hierfiir sind eine Reihe methodi- 
scher Inkonsistenzen verantwortlich (Bird, 1996; Ver- 
hulst, 1995a; Groen, Scheithauer, Essau & Petermann, 
1997; Petermann et ah, 1998, S. 189), so zum Beispiel: 

• Verwendung von Verfahren mit unterschiedli- 
cher Fragestruktur und variierenden MeBgutekri- 
terien (z.B. strukturierte, kategoriale Interview- 



verfahren oder dimensionale Fragebogenverfah- 
ren), 

• unterschiedlich stark strukturierte Erhebungsver- 
fahren (hoch- oder halbstrukturierte Interview- 
verfahren), 

• Unterschiede in der Stichprobenzusammenstel- 
lung (Schulstichproben, Stichproben rekrutiert in 
Haushalten mit Hilfe des Mikrozensus etc.), 

• unterschiedliche GroBe der Stichprobe, 

• verschiedene Diagnosezeitraume (z.B. Punkt-, 
Ein-Jahres- oder Lebenszeit-Pravalenz), 

• unterschiedliche Studiendesigns (prospektiv vs. 
retrospektiv; Querschnitt- vs. Langsschnittstudie), 

• Unterschiede in der Auswahl erfaBter Storungs- 
bereiche, 

• in verschiedenem AusmaB Stichprobenschwund, 

• verschiedene Diagnosekriterien (z.B. verschiede- 
ne Versionen des DSM; unterschiedliche Cut- 
Off-Werte), 

• unsystematische Verwendung zusatzlicher Dia- 
gnosekriterien (z.B. Starke der psychosozialen 
Funktionsbeeintrachtigung oder Starke der Be- 
handlungsbedurftigkeit), 

• unterschiedliche Informationsquellen (Kinder/ 
Jugendliche, Eltern, Lehrer sowie verschiedene 
Kombinationen) und unterschiedliche Gewich- 
tung und Verkntipfung der erhaltenen Informa- 
tionen. 



3.2 Demographische Unterschiede: 
Geschlechts- und Altersunter- 
schiede 

In der Auftretenshaufigkeit psychischer Storungen 
zeigen sich grundlegende Geschlechtsunterschiede. 
Tabelle 6 faBt die Ergebnisse fiir einige ausgewahlte 



Tabelle 5: 

Haufigkcit psychischer Auffalligkeiten auf den Skalen des Elternfragebogens iiber das Verhalten von Kindern und 
Jugendlichen (CBCL/4-18) bei vier- bis zehnjahrigen Kindern nach Lehmkuhl et al. (1998). 



Skala 


Jungen (N = 496) 
Auffallige Symptome (%) 


Madchen (N = 534) 
Auffallige Symptome (%) 




1 


2 


mind. 3 


1 


2 


mind. 3 


Sozialer Ruckzug 


7,7 


1,8 


0,2 


6,6 


2,4 


1,1 


Korperliche Beschwerden 


3,2 


0,2 


0,2 


4,3 


0,7 


0,2 


Angstlich / depressiv 


10,1 


1,8 


0,6 


4,5 


3,2 


0,9 


Soziale Probleme 


8,9 


1,2 


0,8 


6,7 


1,3 


1,1 


Schizoid / zwanghaft 


2,4 


0,6 


0,0 


3,2 


0,6 


0,2 


Aufmerksamkeitsprobleme 


12,5 


4,2 


2,2 


10,3 


4,1 


1,9 


Dissoziales Verhalten 


6,5 


1,2 


0,4 


4,9 


0,7 


0,6 


Aggressives Verhalten 


15,5 


7,5 


6,5 


14,8 


4,5 


6,6 


Andere Probleme 


15,7 


5,6 


4,2 


15,5 


8,1 


5,1 
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Storungen des Kindesalters zu- 
sammen, wobei Schwankungen 
aufgrund methodischer Un- 
erschiede zwischen den einzel- 
nen Studien zu beriicksichtigen 
sind. 



Als besonders auffallig erweist 
sich die Tatsache, daB Jungen 
bei den externalisierenden und 
Entwicklungsstorungen, Mad- 
chen hingegen bei den interna- 
lisierenden und EBstorungen 
iiberwiegen (s. auch Tab. 4). 
Dies laBt sich durch drei 
Aspekte erklaren (vgl. Hartung 
& Widiger, 1998; Petermann & 
Scheithauer, 1998; Steinhau- 
sen, 1992): 



1. Biologische und Entwick- 
lungsfaktoren 

• Es wild angenommen, daB 
genetische Faktoren ftir ein 
Uberwiegen bestimmter 
Storungen bei Jungen ver- 
antwortlich sein konnten. 

• Grundlegende biologische Unterschiede zwischen 
den Geschlechtern fiihren zum geschlechtsspe- 
zifischen Uberwiegen bei den psychischen Sto- 
rungen. Das mannliche Sexualhormon Testoste- 
ron beispielsweise ist verkntipft mit aggressivem 
Verhalten. Hormonelle Veranderungen, bedingt 
durch das Einsetzen der Pubertat, konnten mit ei- 
ner erhohten Vulnerabilitat bei den Madchen bei- 
spielsweise gegentiber depressiven Storungen 
verkntipft sein. 

• Jungen sind bei den Entwicklungs- und aggressi- 
ven Storungen uberreprasentiert, da sie ihre ko- 
gnitive sowie physische Entwicklung und Rei- 
fung langsamer durchlaufen als Madchen. 

2. Psychosoziale Faktoren 

• Unterschiedliche Sozialisationserfahrungen und 
Erziehungspraktiken bei Jungen und Madchen 
tragen zum Geschlechterverhaltnis bei. So wer- 
den korperliche Aggressionen bei Jungen eher 
toleriert und damit verstarkt als bei Madchen. 
Treten bei Jungen mit aggressiven zusatzlich hy- 
perkinetische Verhaltensweisen auf, so erhoht 
sich die Wahrscheinlichkeit, daB ihr Verhalten 
als storend empfunden wild und in der Umwelt 
auffallt. 

• Soziokulturelle Faktoren (z.B. Darstellungen in 
Medien, gesellschaftliche Werthaltungen) schei- 
nen beispielsweise verkntipft zu sein mit dem 
starken Uberwiegen von EBstorungen bei Mad- 
chen, die den gesellschaftlichen Erwartungen und 
Anforderungen gemaB schlank aussehen wollen. 



3. Artefakte in der Erfassung 

• Ein unterschiedliches Antwortverhalten in Studi- 
en konnte eine Ursache ftir die Geschlechtsunter- 
schiede sein; Madchen konnten beispielsweise 
offener iiber eigene Geftihle und Angste reden als 
Jungen. 

• Die diagnostischen Kriterien der Klassifikations- 
systeme scheinen geschlechtsspezifische Aus- 
drucksweisen der einzelnen Storungen nicht ge- 
ntigend zu beriicksichtigen: Die Kategorien der 
Stoning des Sozialverhaltens beispielsweise um- 
fassen eher aggressive Verhaltensweisen, die ty- 
pisch sind ftir Jungen. 

• Viele, vor allem iiltere Studien haben nicht in ei- 
nem ausgewogenen Verhaltnis Jungen und Mad- 
chen beriicksichtigt. Lange Zeit dominierten 
somit beispielsweise im Bereich aggressiven 
Verhaltens Erkenntnisse aus Studien, die vorwie- 
gend an Jungen durchgeftihrt wurden. 

Die Geschlechtsunterschiede im Auftreten psychischer 
Storungen zeigen sich in Abhangigkeit vom Alter der 
Kinder: Wahrend das Geschlechterverhaltnis im Vor- 
schulalter noch zumeist ausgewogen ist, zeigen sich 
insbesondere mit Eintritt ins Schulalter zunehmend 
Unterschiede. Insbesondere nach dem Einsetzen der 
Pubertat sind Geschlechtsunterschiede im Auftreten 
psychischer Storungen festzustellen. Es wird angenom- 
men, daB Madchen mit Einsetzen der Pubertat in einem 
starkeren AusmaB psychosozialen und biologischen 
Stressoren sowie Entwicklungsanforderungen ausge- 
setzt sind als Jungen. Die Zunahme depressiver Sto- 
rungen bei Madchen konnte beispielsweise damit zu- 
sammenhangen, daB der Eintritt der Pubertat ftir 



Tabelle 6: 

Geschlechtsunterschiede im Auftreten ausgewahlter psychischer oder Entwick- 
lungsstorungen in epidemiologischen Studien (ausgewahlte Ergebnisse nach 
Hartung & Widiger, 1998; Steinhausen, 1992). 



Storungsform oder -bereich 


Verhaltnis im Auftreten 
Jungen (J) zu Madchen (M) 


Geistige Behinderung 


1,6: 1 


Autismus 


2,25 : 1 bis 5,7 : 1 


Umschriebene Entwicklungsstorungen 


ca. 2 : 1 


Lern- oder Entwicklungsstorungen 


2 : 1 bis 2,5 : 1 


Hyperkinetische Storungen 


3 : 1 bis 9 : 1 


Storungen des Sozialverhaltens 


J > M 


Storung mit Oppositionellem Trotzverhalten 


J > M 


Delinquenz 


6 : 1 bis 9 : 1 


Depression 


1 : 2 bis 1 : 3 


Angststorungen 


1 : 2 bis 1 : 3 


Somatoforme Storung 


J < M 


EBstorungen 


1 : 9 


Ausscheidungsstorungen 


J > M 


Storungen durch Substanzkonsum 


J > M 
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Madchen kurz vor oder wahrend des Ubergangs in die 
weiterfiihrende Schule fallt, so daB Doppelbelastungen 
(mehrfache Entwicklungsanforderungen, Auflosung 
von Freundschaften durch Schulwechsel, Leistungsan- 
forderungen) auftreten (vgl. Scheithauer & Petermann, 
1999). 

Dariiber hinaus lassen sich grundlegende Alterseffekte 
im Auftreten psychischer Storungen anfuhren. Zwei 
Trends sind zu verzeichnen: 

• Die kontinuierlich zunehmende Storungsbela- 
stung mit steigendem Alter der untersuchten Kin- 
der und Jugendlichen bis zum Heranwachsenden- 
beziehungsweise Erwachsenenalter (s. Tab. 4) 
und 

• eine generelle Zunahme psychischer Storungen 
unter Kindern und Jugendlichen innerhalb der 
letzten Jahrzehnte. 

Das Risiko ftir bestimmte Storungen, wie zum Beispiel 
fur die Storung mit Oppositionellem Trotzverhalten 
oder fur hyperkinetische Storungen, nimmt zwar mit 
zunehmendem Alter an Bedeutung ab, da das Durch- 
schnittsalter bei Storungsbeginn gewohnlich in der frti- 
hen Kindheit oder Kindheit liegt; dennoch ist grund- 
satzlich mit steigendem Alter eine Zunahme fur die 
Gesamtbelastung durch psychische Storungen zu er- 
mitteln (s. Tab. 4; Smith & Rutter, 1995). Einerseits 
erhoht sich mit steigendem Alter generell das Risiko 
ftir psychische Storungen; so liegt das durchschnittli- 
che Ausbruchsalter der EBstorungen (Bulimia und 
Anorexia Nervosa) beispielsweise innerhalb des Ju- 
gend- und des Heranwachsendenalters (Smith & Rut- 
ter, 1995). Andererseits ist das Auftreten psychischer 
Storungen in der Kindheit oftmals mit der Herausbil- 
dung weiterer psychischer Storungen im Jugend- bzw. 
Heranwachsendenalter verbunden, so daB eine hohere 
Auftretenshaufigkeit psychischer Storungen im Ju- 
gendalter in Studien, die die Lebenszeit-Pravalenz er- 
mittelten, zu verzeichnen ist. 

Im Ubergang zum Erwachsenenalter ist zwar ftir einige 
Storungsbereiche ein starker Riickgang zu verzeichnen 
(z.B. aggressives oder delinquentes Verhalten), ftir an- 
dere Storungsbereiche (z.B. Depression) ist hingegen 
keine Abnahme festzustellen (Smith & Rutter, 1995). 
Dies spricht ftir entwicklungsbedingte Phdnomene im 
Auftreten bestimmter psychischer Storungen. Insbe- 
sondere das Jugendalter erweist sich als eine Periode 
vielfaltiger Entwicklungsanforderungen und -iibergdn- 
ge (z.B. Ubergang zur weiterftihrenden Schule, erste 
sexuelle Kontakte, Ubergang ins Berufsleben), die mit 
einem erhohten Risiko ftir psychische Storungen ver- 
kntipft sein konnen (Smith & Rutter, 1995). 

Innerhalb der letzten Jahrzehnte war ein Ansteigen in 
der Auftretenshaufigkeit und der Starke psychischer 
Storungen unter Kindern und Jugendlichen westlicher 
Industrienationen zu verzeichnen. Dariiber hinaus lieB 



sich ftir eine Reihe psychischer Storungen (Depressi- 
on, Aggression und Delinquenz, SubstanzmiBbrauch 
etc.) ein friiheres Alter bei Erstmanife station unter Kin- 
dern und Jugendlichen ermitteln (vgl. Achenbach & 
Howell, 1993; Fombonne, 1998; Rutter & Smith, 1995; 
Smith & Rutter, 1995). Zusatzlich lassen sich ge- 
schlechtsspezifische Muster isolieren, die daraufhin 
deuten, daB sich die Geschlechtsunterschiede im Auf- 
treten der einzelnen Stdrungsformen zunehmend an- 
gleichen: In einem immer starkeren AusmaB weisen 
beispielsweise auch Madchen ein delinquentes Verhal- 
ten und Jungen Depression auf (Smith & Rutter, 1995). 

Fiir diese Befunde konnten bestimmte, gesellschaft- 
lich-bedingte (sdkulare) Trends verantwortlich sein: So 
sind in den letzten Jahrzehnten die Anforderungen im 
Kindesalter, beispielsweise durch Schule und Ausbil- 
dung, stetig angestiegen (Rutter & Smith, 1995; Smith 
& Rutter, 1995; Verhulst, 1995a). Durch langere Aus- 
bildungszeiten und dem immer friiheren Einsetzen der 
Pubertat hat sich die Zeit der „ Kindheit" bis zum Er- 
wachsenenalter zunehmend verldngert; zusatzliche ri- 
sikoerhohende Faktoren treten in einem starkeren 
MaBe auf (z.B. langere finanzielle Abhangigkeit von 
den Eltern gegeniiber dem Streben nach Autonomie, 
der immer frtihere EinfluB der Gleichaltrigengruppe 
sowie jugendlicher Subkulturen, frtihe sexuelle Erfah- 
rungen etc.; vgl. Moffitt, 1993; Moffitt, Caspi, Dick- 
son, Silva & Stanton, 1996; Rutter & Smith, 1995). Die 
zunehmende Veranderung familiarer Strukturen (z.B. 
steigende Scheidungs- bzw. Trennungsrate, alleiner- 
ziehende Elternteile mit vielfaltigen finanziellen und 
sozialen Belastungen etc.) der letzten Jahrzehnte sowie 
die schlechte Ausbildungs- und Arbeitsmarktlage und 
damit die negative Zukunftsperspektive ftir Jugendli- 
che konnten ebenso verknupft sein mit einer Zunahme 
psychischer Storungen (Rutter & Smith, 1995). 

3.3 Inanspruchnahmeverhalten 

Die Mehrzahl an Kindern aus der Allgemeinbevolke- 
rung mit deutlichem Problemverhalten nimmt keine 
psychosozialen Hilfen (z.B. Erziehungsberatungsstel- 
len. Psychiater, Psychotherapeuten) in Anspruch (Ver- 
hulst & van der Ende, 1997). Schatzungen zufolge 
suchen lediglich ca. 5 bis 10% der Kinder mit psychi- 
schen Storungen professionelle Hilfen auf (vgl. Hoger, 
1995; Verhulst & van der Ende, 1997). Grundsatzlich 
ergeben sich aufgrund dieser Befunde zwei Fragen: 

• Wild das Inanspruchnahmeverhalten durch be- 
stimmte Faktoren negativ beeinfluBt? 

• Treten bei einigen Kindern aus der Allgemeinbevol- 
kerung psychische Symptome lediglich voriiberge- 
hend auf und sind unter Umstanden nicht behand- 
lungsbediirftig? 

Regier und Mitarbeiter (1998) argumentieren, daB ei- 
nige Storungssyndrome in der Allgemeinbevolkerung 
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lediglich voriibergehende homoostatische Reaktionen 
auf aversive interne oder externe Stimuli (z.B. negative 
Lebensereignisse) darstellen konnten und nicht wirkli- 
che psychische Storungen reprasentieren. Bei Personen 
mit diagnostizierten psychischen Storungen, die keine 
psychosozialen Hilfseinrichtungen aufsuchen, konnte 
es sich um solche nicht-behandlungsbediirftigen Reak- 
tionen handeln. Bei Kindern kann es sich dariiber hin- 
aus um entwicklungsabhangige oder voriibergehende 
Anpassungserscheinungen handeln. Eine Behand- 
lungsbediirftigkeit miiBte sich somit an zusatzlichen 
Kriterien, wie zum Beispiel die Starke der Symptoma- 
tik oder einhergehenden psychosozialen Beeintrachti- 
gungen, Symptomdauer oder dem Auftreten komorbi- 
der Storungen orientieren (vgl. Regier et ah, 1998; 
Spitzer, 1998; Verhulst et ah, 1997). 

In verschiedenen Studien konnten bestimmte Merkma- 
le ermittelt werden, hinsichtlich derer sich Personen 
mit psychischen Storungen, die fachliche Hilfen aufge- 
sucht haben, von unbehandelten Personen unterschei- 
den (s. Kasten 5). 

Kinder (und meist auch noch Jugendliche) treten in 
der Regel it her ihre Eltern in den Kontakt mit Hilfsein- 
richtungen. Eltern oder Personen im naheren sozialen 
Umfeld des Kindes (z.B. Lehrer, Kindergartnerin) 
entscheiden auch in der Regel, ob ein bestimmtes Ver- 
halten des Kindes deviant ist oder nicht (Verhulst, 
1995a). Somit bestimmen gewisse Merkmale der El- 
tern (s. Kasten 5) wesentlich dariiber, ob therapeuti- 
sche Hilfen in Anspruch genommen werden (Verhulst 
& Koot, 1992). 

Ein besonderes Problem stellt die Tatsache dar, daB psy- 
chische Probleme bei Kindern beispielsweise von Kin- 
derarzten oder Allgemeinmedizinern oft nicht erkannt 
werden. Dariiber hinaus kann es einige Zeit in Anspruch 
nehrnen, bis betroffene Kinder oder Jugendliche mit den 
entsprechend spezialisierten Hilfseinrichtungen in den 
Kontakt kommen (Verhulst, 1995a). Goldberg und Hux- 
ley (1980) kennzeichnen verschiedene „Filter“, die auf 
dem Weg vom ersten Kontakt mit unspezifischen Hilf- 
seinrichtungen bis hin zu den spezialisierten Einrichtun- 
gen zu durchlaufen sind. Die Filter umschreiben 

• die Entscheidung der Eltern, Hilfe in Anspruch zu 
nehrnen, 

• das Erkennen der psychischen Probleme durch den 
Allgemeinarzt oder den Kinderarzt, 

• die Entscheidung des Allgemein- oder Kinderarztes, 
eine Uberweisung zu spezialisierten Einrichtungen 
(z.B. einem Klinischen Kinderpsychologen) vorzu- 
nehmen und 

• die Entscheidung beispielsweise des Therapeuten, 
eine Behandlung einzuleiten. 

Pavuluri und Mitarbeiter (1996) erweitern dieses „Fil- 
ter-Modell“ fiir Kinder im Vorschulalter um folgende 
Aspekte: Die Eltern miissen 



Kasten 5: 

Merkmale, die das Inanspruchnahmeverhalten positiv 
beeinflussen (nach Hoger, 1995, S. 4; Lavigne et ah, 
1998; Pavuluri, Luk & McGee, 1996; Verhulst & van 
der Ende, 1997). 



Kindbezogene Merkmale 

• Alter (haufiger jtingere Kinder) 

• Geschlecht (haufiger Jungen) 

• Storungsform (haufiger externalisierende Storungen i 

• Langere Storungsdauer 

• Hoher Schweregrad der Storung 

Familienbezogene Merkmale 

• Hohere soziale Schicht 

• Hoheres Bildungsniveau der Eltern 

• Psychosoziale, familiare Stressoren 

• Psychische Probleme der Eltern 

• Fahigkeit der Eltern, die Probleme des Kindes zu 
erkennen 

• Bereitschaft der Eltern. die Probleme des Kindes „zu 
veroffentlichen“ 

• Bereitschaft der Eltern, Hilfe in Anspruch zu 
nehrnen 

• Soziale Untersttitzung 

Merkmale des Versorgungsnetzes 

• Stadtische Wohngegenden 

• Hohe Verfiigbarkeit von Fachinstitutionen 

• Offenheit der Arzte, eine Uberweisung zum psycho- 
logischen Fachdienst vorzunehmen 

Einstellungen und Krankheitsverhalten 

• Unterschiedliche Vorstellungen liber die Probleme 
des Kindes bei Lehrern, Eltern und Experten 

• Krankheitsverhalten der Eltern 

• Geringe Schuldzuweisung der Eltern 

• Einstellung der Eltern gegeniiber professionellen 
Hilfen 



• erkennen, daB ihr Kind Probleme hat oder sich auf- 
fallig verhalt, 

• in Erwagung ziehen, fachliche Hilfe in Anspruch zu 
nehrnen und 

• mogliche „Barrieren“ (z.B. negative Einstellungen 
gegeniiber Hilfseinrichtungen) iiberwinden und 
fachliche Hilfe de facto in Anspruch nehrnen. 

Eltern mu I.) ten somit zunehmend daftir sensibilisiert 
werden, einerseits psychische Probleme ihrer Kinder 
zu erkennen und zu akzeptieren, andererseits entspre- 
chende Hilfseinrichtungen aufzusuchen. Pavuluri und 
Mitarbeiter (1996) ftihren beispielsweise eine Reihe 
von Moglichkeiten an, um das Inanspruchnahmever- 
halten bei Vorschulkindern zu steigern. Dariiber hin- 
aus erscheint es notwendig, die Wege im offentlichen 
Gesundheitswesen bis zum spezialisierten Kinder- be- 
ziehungsweise Familientherapeuten zu verkiirzen. 
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Zusammenfassung 



Es laBt sich kein einheitliches Konzept psychischer 
Storungen anfuhren; vielmehr liegen gemal.i unter- 
schiedlicher Disziplinen (z.B. Medizin, Psychologie) 
und theoretischer Orientierungen (z.B. Verhaltensthe- 
rapie, Entwicklungspsychopathologie) eine Vielzahl 
an Storungskonzepten vor. Innerhalb der Klinischen 
Kinderpsychologie kann man von einer psychischen 
Storung ausgehen, wenn bestimmte Verhaltenswei- 
sen im Vergleich zu Kindern der gleichen Altersgrup- 
pe iiber einen langeren Zeitraum zu haufig oder zu 
schwach ausgepragt auftreten. Die Diagnose einer 
psychischen Storung hangt dabei nicht nur von der 
Anzahl und Dauer sowie Kombination bestimmter 
Symptome ab, sondern setzt auch psychosoziale Be- 
eintrachtigungen in unterschiedlichen Bereichen vor- 
aus. Insbesondere im Kindesalter ist dabei in der Kon- 
zeption psychischer Storungen eine Orientierung an 
Aspekten der normalen Entwicklung von Bedeutung. 

Psychische Storungen konnen einerseits mit Hilfe ka- 
tegorialer Systeme klassifiziert werden, die Storun- 
gen als diskontinuierliche Einheiten betrachten. Zu 
den bekanntesten Klassifikationssystemen zahlen das 
DSM und die ICD. Mit Hilfe der multiaxialen Klassi- 
fikation werden psychische Storungen auf mehreren 
Achsen klassifiziert, so daB beispielsweise auch das 
Auftreten medizinischer Faktoren beriicksichtigt oder 
das psychosoziale Funktionsniveau beurteilt werden. 
Neben den Storungen, die typischerweise im Kindes- 
alter beginnen (verschiedene Entwicklungs-, emotio- 
nale oder Verhaltens storungen) konnen auch Sto- 
rungskategorien des Erwachsenenalters auf Kinder 
und Jugendliche angewandt werden. Komorbiditat 
bezeichnet dabei das gleichzeitige Auftreten psychi- 



scher Storungen, sofern nicht die Diagnose einer Sto- 
rung durch Aussch luBkritcricn oder Differentialdia- 
gnose ausgeschlossen wild. Eine dimensionale Her- 
angehensweise beschreibt psychische Auffalligkeiten 
mit Hilfe empirisch gewonnener Dimensionen. Mit 
Hilfe von Fragebogenverfahren werden Merkmale 
auf wenige Dimensionen reduziert. Psychische Sto- 
rungen werden dabei als kontinuierlich verteilte 
Merkmale dargestellt. Zu den bekannten Verfahren 
zahlen die Child Behavior Checklist und das Youth 
Self Report. Optimalerweise sollten der kategoriale 
und der dimensionale Ansatz in der Erfassung psy- 
chischer Storungen kombiniert werden. 

Epidemiologische Studien versuchen mit Hilfe kate- 
gorialer Klassifikationssysteme oder dimensionaler 
Fragebogenverfahren die Haufigkeit und Verteilung, 
den Verlauf, risikoerhohende Bedingungen psychi- 
scher Storungen sowie eine Reihe weiterer Faktoren 
zu ermitteln. Insbesondere Langsschnittstudien sind 
dafiir geeignet, jene Faktoren zu untersuchen, die das 
Auftreten psychischer Storungen begiinstigen, ver- 
hindern oder eindammen. Die Pravalenz psychischer 
Storungen variiert aufgrund einer Vielzahl methodi- 
scher Unterschiede zwischen einzelnen Studien er- 
heblich; in etwa 10 bis 20% der Kinder und Jugendli- 
chen weisen bis zum 18. Lebensjahr irgendeine 
psychische Storung beziehungsweise bedeutende 
psychische Probleme auf. Dabei zeigen sich sowohl 
Alters- als auch Geschlechtsunterschiede im Auftre- 
ten psychischer Storungen. Einer Vielzahl der betrof- 
fenen Kindern und Jugendlichen kommt jedoch keine 
professionelle Hilfe zu. 



Verstandnisfragen 



1. Worin liegen die Probleme der Bestimmung psy- 
chischer Storungen im Kindesalter? 

2. Worin liegt der Unterschied zwischen der katego- 
rialen und dimensionalen Diagnostik, und welche 
Vorgehensweise ist vorzuziehen? 



3. Welche Grtinde sind fiir die Notwendigkeit von 
Langsschnittstudien psychischer Storungen im 
Kindesalter anzufiihren? 

4. Welche Faktoren bestimmen, ob klinisch-relevan- 
te psychische Storungen vorliegen und Hilfsein- 
richtungen aufgesucht werden? 
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1 Einleitung 

Die Entwicklungspsychopathologie beschaftigt sich 
mit der Entstehung, den Ursachen und dem Verlauf ab- 
weichenden Verhaltens. Dabei erfolgt die Betrachtung 
individueller Verhaltensmuster - wie Sroufe und Rut- 
ter (1984) betonen - unabhangig davon, in welchem 
Alter die Storung zuerst auftrat, welche Verhaltensver- 
anderungen zu beobachten waren und wie komplex die 
an der Entwicklung beteiligten Faktoren sein mogen. 
Im Laufe der inzwischen gut 20jahrigen Geschichte der 
Entwicklungspsychopathologie wurde deutlich, dab 
sich ein solch weitreichendes Ziel zwar recht gut for- 
mulieren, aber bedeutend schwerer realisieren lal.it. Der 
Grund dafiir ist unter anderem, dab zum Verstandnis 
menschlichen Verhaltens nicht nur kognitive, affektive 
und soziale, sondern ebenso genetische und biochemi- 
sche Einflusse beachtet werden miissen, die miteinan- 
der in komplexer Wechselwirkung stehen. Das Studi- 
um psychischer Storungen im Kindes- und Jugendalter 
verlangt zudem, altersspezifische Besonderheiten und 
entwicklungsbedingte Veranderungen zu beriicksichti- 
gen. Trotz der geschilderten Schwierigkeiten hat die 
entwicklungspsychopathologische Forschung in den 
vergangenen beiden Jahrzehnten zu beachtlichen Er- 
gebnissen gefiihrt, die in diesem Kapitel im Uberblick 
dargestellt werden sollen. 

Um dem Anspruch geniigen zu konnen, Entstehung 
und Verlauf abweichenden Verhaltens zu ergrtinden, 
bedarf es eines eigenstandigen, interdisziplinaren An- 
satzes. Nach Ansicht von Rutter (1996) mub die Ent- 
wicklungspsychopathologie deshalb mehr sein als eine 
blobe Ausweitung des Konzepts der Entwicklungspsy- 
chologie (z.B. als klinische Entwicklungspsychologie) 
oder der Psychiatrie (z.B. als Entwicklungspsychia- 
trie). Er schlagt darum vor, sie als eigenstandige Diszi- 
plin zu etablieren, die biologische, psychologische und 
psychosoziale Ansatze in sich vereint, und so die Ver- 
besserung interdisziplinarer Kommunikation ermog- 
licht. Nach der Vorstellung von Cicchetti und Richters 
(1997) konnte die Entwicklungspsychopathologie auf 



diese Weise dazu beitragen, die Kluft zwischen Sto- 
rungen im Kindes- und Erwachsenenalter, zwischen 
biologischen und Verhaltenswissenschaften sowie 
zwischen Entwicklungspsychologie und Psychopatho- 
logie zu verringern. Dariiber hinaus konnte sie als inte- 
grativer Rahmen fiir die zahlreichen Disziplinen die- 
nen, aus denen sie hervorgegangen ist (z.B. Soziologie, 
Epidemiologie, Embryologie, Psychiatrie, Neurowis- 
senschaften und -psychobiologie. Psychoanalyse, Kli- 
nische Psychologie, Entwicklungs- und experimentelle 
Psychologie). Wenn man sich die Vielzahl der For- 
schungsbereiche vergegenwartigt, auf denen die Ent- 
wicklungspsychopathologie fubt, und diese den Diszi- 
plinen gegentiberstellt, mit denen sie traditionell 
verbunden sind, wild die Notwendigkeit eines solchen 
interdisziplinaren Ansatzes deutlich. Ein vollstandiges 
Bild psychopathologischer Entwicklung wird erst 
moglich, wenn sich die aus unterschiedlichen Blick- 
winkeln gewonnenen Ergebnisse der einzelnen Diszi- 
plinen - von denen hier nur einige aufgezahlt sind - 
erganzen: 

• Psychische Entwicklung und kindliches Verhalten 
(Entwicklungspsychologie), 

• Storungen, abweichendes Verhalten (Psychiatrie, 
Klinische Psychologie), 

• kultureller und sozialer Kontext (Soziologie), 

• genetischer Einflub auf die kognitive Entwicklung 
(quantitative und Molekulargenetik), 

• neuronale Grundlagen des Verhaltens (Neurowis- 
senschaften), 

• Lernen und Gedachtnis (Kognitionspsychologie) 
sowie 

• Hiiufigkeit und Verteilung von Storungen (Epide- 
miologie). 

Kasten 1 fabt die Vielzahl der Forschungsfelder zusam- 
men, in denen die Entwicklungspsychopathologie ih- 
ren Beitrag zum Verstandnis psychischer Storungen 
leistet (vgl. Cicchetti & Cohen, 1995; Kusch & Peter- 
mann, 1998). Die genannten Bereiche werden in den 
folgenden Abschnitten ausfiihrlicher behandelt. 



Kasten 1: Aufgabenkatalog der Entwicklungspsychopathologie. 



• Normale und abweichende Entwicklung. Abweichungen werden auch mit der Absicht erforscht, das Wis- 
sen um normale Entwicklungsprozesse zu erweitern. 

• Zusammenhang zwischen normalem und abweichendem Verhalten. Die Kenntnis normaler Entwick- 
lungsverlaufe ist die Voraussetzung, um Abweichungen davon aufzudecken und die Faktoren und Mechanis- 
men klaren zu konnen, die ein Individuum von einem bestimmten Verlauf abweichen lassen. 

• Kontinuitat und Diskontinuitat im Verhalten. Es wird untersucht, inwieweit sich bestimmte Merkmale im 
Entwicklungsverlauf unterschiedlich aubern. 

• Altersabhangige AuBerungsformen psychischer Storungen. Der Wandel im Ausdruck von Storungsbil- 
dern wird eifabt, um zu Hinweisen auf den spateren Verlauf zu gelangen. 

• Empirische Absicherung von Entwicklungsmodellen zum Verstandnis psychischer Storungen und Er- 
krankungen. Die Interaktion zwischen biologischen und psychosozialen Faktoren iiber den Entwicklungs- 
verlauf wird erforscht und die gewonnenen Erkenntnisse in Modelle integriert. 

• Entwicklung geeigneter Forschungsansatze. Die speziellen Fragestellungen der Entwicklungspsychopa- 
thologie und die entwicklungsorientierte Sichtweise machen zum Teil andere oder den verstarkten Einsatz 
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bestimmter methodischer Vorgehensweisen notwendig (z.B. Langsschnittstudien, Zwillingsforschung, Be- 
riicksichtigung von Kontextbedingungen). 

• Risiko- und Schutzfaktoren. Hochrisikogmppen und Gruppen mit Storungen werden aufgrund der Erkennt- 
nisse iiber die normale Entwicklung untersucht. Mechanismen und Prozesse werden identifiziert, die die 
Auswirkungen von Risikofaktoren beeinflussen. 

• Resilienz und Vulnerabilitat. Es wild untersucht, warum einige Menschen trotz Risikofaktoren keine Sto- 
rungen aufweisen und trotz nachteiliger Umstande zu kompetentem Verhalten fahig sind. Besonders beriick- 
sichtigt wird dabei, wie biologische, psychische und soziale Faktoren sich auf individuelle Unterschiede 
auswirken und zu spezifischen Verhaltensmustern fiihren. 

• Pradiktionsforschung. Es werden friihe Anzeichen fiir bestimmte spater stattfindende Entwicklungsverlau- 
fe identifiziert. 

• Klassitlkation, Diagnostik und Intervention abweichenden Verhaltens unter Beriicksichtigung von Ent- 
wicklungsgesichtspunkten. 



2 Die Beziehung zwischen 
Norm und Abweichung 

Um Ursache und Verlauf abweichenden Verhaltens 
untersuchen zu konnen, miissen die Prozesse und Me- 
chanismen bekannt sein, die einer normalen Entwick- 
lung zugrundeliegen. Nur auf Grundlage dieses Wis- 
sens kann entschieden werden, ob es sich bei einer 
Verhaltensauffalligkeit lediglich um die extreme Au- 
Berung normalen Verhaltens handelt, oder unterschied- 
liche Mechanismen beteiligt sind. Das heiBt, es muB 
bestimmt werden, ob sich eine Stoning nur quantitativ 
von der normalen Verhaltensvariation unterscheidet, 
oder auf qualitativ unterschiedlichen psychischen Zu- 
standen beruht (vgl. Largo, 1993). Im ersten Fall gibt 
die Kenntnis solcher Mechanismen moglicherweise 
Hinweise auf den Ursprung der Stoning. 

Eine zentrale Annahme der Entwicklungspsychopatho- 
logie besagt, daB die Analyse pathologischer Zustande 
ihrerseits dazu beitragen kann, das Verstandnis der nor- 
malen Entwicklung zu verbessern. Ein solches Vorge- 
hen ist aus anderen Forschungsgebieten bereits be- 
kannt. So erlaubt etwa die Beobachtung des defizitaren 
Verhaltens hirngeschadigter Patienten SchluBfolge- 
rung iiber normale Aktivitaten. Wenn sole he Patienten 



beispielsweise Schwierigkeiten haben zu sprechen, das 
Sprachverstandnis aber intakt ist, laBt sich ableiten, daB 
Sprechen und Verstehen voneinander unabhangige Fa- 
higkeiten sind. Ein weiteres Beispiel ist die Split- 
Brain-Forschung, wo die ktinstlich herbeigefiihrte 
Trennung der Hirnhemispharen, die Untersuchung der 
funktionellen Asymmetrie erlaubt (vgl. Gazzaniga, 
1998). In der Entwicklungspsychopathologie lassen 
sich die Sonderbegabungen von Kindern mit Savant- 
Syndrom vor dem Hintergrund ihrer ansonsten unter- 
durchschnittlichen Fahigkeiten untersuchen. Wenn 
zum Beispiel die bei ihnen beobachteten erstaunlichen 
Rechenfertigkeiten mit denen mathematischer Genies 
vergleichbar sind, laBt sich damit die Annahme isolier- 
ter Fahigkeiten unterstiitzen (vgl. Fein & Obler, 1988). 

Cicchetti (1993) unterstreicht darum die Forderung 
von Seiten der Embryologie, Neurowissenschaft und 
Psychiatrie sowie der Klinischen und Entwicklungs- 
psychologie, Forschung mit normalen und atypischen 
Stichproben Hand in Hand durchzufiihren, um eine 
wirklich integrative Entwicklungstheorie zu formulie- 
ren, die fiir normale und abweichende Formen der On- 
togenese gleichermaBen giiltig ist. Daraus wiirde sich 
eine grundsatzlich veranderte Sichtweise des Storungs- 
begriffs ergeben, die Fehlanpassung nicht mehr als Er- 
krankung, sondern als Entwicklung betrachtet. 
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3 Kontinuitat, Diskontinuitat 
und GesetzmaBigkeiten der 
Entwicklung 

Zentral fur die Entwicklungspsychopathologie ist die 
Annahme, daB der Entwicklungsverlauf auf Gesetzma- 
Bigkeiten beruht und von „normalen“ wie „zuriickge- 
bliebenen“ Individuen glcichermalicn durchlaufen 
wird (Hodapp & Burack, 1990). Diese GesetzmaBig- 
keiten widersprechen nicht dem Postulat eines indivi- 
duellen Entwicklungsverlaufs, sondern bestimmen le- 
diglich einen allgemeinen Entwicklungsrahmen. 

Zu diesen gesetzmaBigen Vorgangen gehort neben 
Veranderungen auch Kontinuitat. Fiir die Entwick- 
lungspsychopathologie ist dabei weniger das Bestehen- 
bleiben von Merkmalen oder das Bewahren bereits er- 
worbener Fertigkeiten von Interesse, sondern eine 
Kontinuitat, die sich trotz offensichtlicher Veranderun- 
gen zeigt, die sogenannte heterotypische Kontinuitat. 
Mit diesem Begriff wird der Umstand bezeichnet, daB 
jedes Verhalten im Verlauf der Entwicklung unter- 
schiedliche Formen annehmen kann. Ein Storungsbild 
andert sich, wahrend seine grundlegende Bedeutung 
gleich zu bleiben scheint. Zum Beispiel auBert sich eine 
Storung des Sozialverhaltens im Kindesalter anders als 
bei Jugendlichen (s. Scheithauer und Petermann in die- 
sem Buch). Die Kernfrage in diesem Zusammenhang 
ist, wie sich entscheiden laBt, ob ein Verhalten den glei- 
chen zugrundeliegenden ProzeB reprasentiert wie ein 
scheinbar anderes Verhalten zu einem spateren Zeit- 
punkt. Viele Fragen in der Entwicklung beschaftigen 
sich daher mit den ursachlichen Mechanismen der he- 
terotypischen Kontinuitat. 

Der EinfluB des Alters und des Entwicklungsstands auf 
die AuBerungsformen psychischer Storungen begriin- 
det den entwicklungsorientierten Ansatz der Entwick- 
lungspsychopathologie. Forschung in diesem Bereich 
beschaftigt sich mit dem Beginn und Verlauf be stimm- 
ter Storungen, ihrern gleichbleibenden Erscheinungs- 
bild oder ihren wechselnden Manifestationen, ihren 
Prad i ktorcn und Folgeerscheinungen sowie mit den 
Problemen, die sich daraus fiir Diagnostik und Inter- 
vention ergeben. 

Verhaltens- und Entwicklungsauffalligkeiten sind hau- 
fig altersspezifisch: Sie treten in einem bestimmten Al- 
ter auf und sind von begrenzter Dauer (vgl. Largo, 
1993). Verhaltensweisen, die mit drei Jahren durchaus 
erwartet werden konnen, sind mit 13 Jahren moglicher- 
weise unangemessen. Ein Beispiel sind bestimmte 
Angste, die in jungen Jahren als „normal“ angesehen 
werden. So ist Angst vor Dunkelheit bei Dreijahrigen 
noch nicht auffallig, bei Jugendlichen ware sie jedoch 
nicht mehr entwicklungsangemessen und somit kli- 
nisch relevant. Pathologisches Verhalten kann also als 
fehlgeschlagene Bewaltigung von Entwicklungsaufga- 
ben definiert werden. Die Kontinuitat oder Diskonti- 



nuitat solcher Storungen laBt sich prinzipiell durch den 
Vergleich mit zeitlich gemeinsam auftretenden norma- 
tiven Entwicklungsveranderungen und Verhaltensindi- 
katoren bestimmen. Die Schwierigkeit, „Altersange- 
messenheit“ zu definieren und zu operationalisieren ist 
jedoch betrachtlich (Sergenat & Prins, 1997), da hier- 
bei hauftg auch noch die Situationsspezifitat des Ver- 
haltens berticksichtigt werden muB. So werden Ausge- 
lassenheit und Toben bei Kindern unter drei Jahren 
meist akzeptiert. Zum Problem wird motorische Unru- 
he haufig erst spater, und auch dann nur in bestimmten 
Kontexten, wie zum Beispiel im Klassenzimmer. 

Die Alters spezifi tat von Verhaltens- und Entwick- 
lungsauffalligkeiten legt nach Rutter (1996) einen Zu- 
sammenhang mit dem Ausreifen bestimmter zentral- 
nervoser Funktionen nahe. Fiir eine solche Annahme 
spricht auch, daB Hirnschadigungen in Abhangigkeit 
vom Alter der Betroffenen unterschiedliche Folgen ha- 
ben. Wahrend Lasionen in der friihen Kindheit eher zu 
einer allgemeinen Verschlechterung kognitiver Funk- 
tionen ftihren, verursachen sie in der spaten Kindheit 
oder im Erwachsenenalter deutlich umrissene Muster 
kognitiver Defizite. Storungen frtiherer Stadien der 
neuronalen Entwicklung ftihren gewohnlich zu globa- 
leren Beeintrachtigungen in der Entwicklung des Zen- 
tralnervensystems und haben folglich groBere Auswir- 
kungen auf kognitive Funktionen; spatere Storungen 
bewirken spezifischere, enger begrenzte Ausfalle. Dies 
spricht fiir eine mit wachsendem Alter abnehmende 
Plastizitat. Bei Kindern ist beispielsweise nach einer 
schweren linksseitigen Schadigung zu beobachten, daB 
sie die Fahigkeiten zu sprechen vollstandig wiederer- 
langen; ein Hinweis auf die Ubernahme von Sprach- 
prozessen durch die rechte Hemisphare. Diese Fahig- 
keit geht jedoch irgendwann im Jugendalter verloren. 
An hirnverletzten Erwachsenen gewonnene Erkennt- 
nisse sind deshalb nur bedingt auf Kinder zu iibertra- 
gen. 

Der „VerdrahtungsprozeB“ des Nervensystems wah- 
rend der Entwicklung ist enorm komplex. Milliarden 
von Neuronen miissen zuerst betrachtliche Entfernun- 
gen zu ihiem letztendlichen Bestimmungsort im Ge- 
hirn zuriicklegen (Migration), ihre Dendriten und 
Axonendigungen aussenden und schlieBlich die richti- 
gen synaptischen Verbindungen mit bestimmten Hirn- 
regionen herstellen (vgl. Brodsky & Lombroso, 1998). 
Diese Vorgange werden durch das Wechselspiel zwi- 
schen der zellularen Umwelt und den in der jeweiligen 
Zelle aktiven Genen gesteuert. 

Beim Menschen tragt etwa ein Drittel seiner schiit- 
zungsweise 100.000 Gene die Information fiir gehirn- 
spezifische Proteine. Viele dieser Gene sind nur 
wahrend kurzer, kritischer Phasen der neuronalen Ent- 
wicklung aktiv, zu einem sehr prazisen Entwicklungs- 
zeitpunkt. Da wichtige Schritte der Hirnentwicklung 
(Nervenzellteilung, Migration, Axonformation, Synap- 
togenese) schon vorgeburtlich einsetzen und bis zum 
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Ende des ersten Jahres nach der Geburt fortdauern, 
miissen die betreffenden Gene ebenfalls wahrend die- 
ser Zeit aktiviert werden und danach ausgeschaltet blei- 
ben. Diese Regulationsmechanismen machen Gene so- 
wohl zur Quelle der Flexibility als auch der Konstanz. 
Die Vorstellung, daB das Genom einen ziemlich gleich- 
bleibenden EinfluB auf die Entwicklung ausiibt, ist 
durch zahlreiche Beobachtungen widerlegt. Zum Bei- 
spiel werden bestimmte Gene erst mit der Pubertat ak- 
tiv. Die daraus resultierenden hormonellen Verande- 
rungen fiihren zum Einsetzen der Menstruation und der 
Genitalbehaarung (vgl. Vasta, Haith & Miller, 1992). 
Da Gene nicht iiber eine interne Uhr verfiigen, die den 
zeitlichen Ablauf von Entwicklungsschritten steuert, 
spielt auch in diesem Zusammenhang die Interaktion 
von genetischen und Umweltfaktoren eine wichtige 
Rolle. Die normale Entwicklung des Nervensystems ist 
deshalb als eine Reihe von genetischen Ereignissen zu 
sehen, die von zeitlich genau festgelegten und eintre- 
tenden Umweltreizen abhangt (vgl. Ciaranello et al., 
1995). 

Wahrend der Hirnentwicklung zeigen die einzelnen Re- 
gionen spezifische Unterschiede in der Ausbildung syn- 
aptischer Verbindungen. Sensorische Systeme entwik- 
keln sich zum Beispiel schneller als motorische. Bereits 
zum Zeitpunkt der Geburt sind Sehen, Horen und Tasten 
relativ weit entwickelt (vgl. Todd, Swarzenski, Gio- 
vanardi Rossi & Visconti, 1996). Die Synaptogenese fin- 
det im primaren auditorischen Kortex eher als im visuel- 
len Kortex statt. Im prafrontalen Kortex hingegen 
erreicht die synaptische Dichte ihren Hohepunkt erst 
wesentlich spater, mit etwa einem Jahr (vgl. Huttenlo- 
cher, 1994). Die beschriebenen Unterschiede in der Syn- 
aptogenese stehen in enger Beziehung mit der hierarchi- 
schen Natur der Verhaltensentwicklung. Sehen und 
Horen gehen der Sprachentwicklung und dem abstrak- 
ten Denken also erwartungsgemaB voraus. Bereits bei 
der Geburt ist die synaptische Entwicklung im auditori- 
schen Kortex weiter fortgeschritten als in den beiden 
Spracharealen (Huttenlocher, 1994). 

3.1 Sensible Phasen 

Die Stadien der Hirnentwicklung legen nahe, daB es 
optimale Zeiten fiir bestimmte Arten von Erfahrungen 
gibt. In jedem Entwicklungs stadium sind einige Erfah- 
rungen von besonderer Bedeutung fiir das Entstehen 
neuronaler Strukturen. So ist beispielsweise das visuel- 
le System von Katzen in den ersten acht Wochen sehr 
empfanglich fiir differenzierte Lichtmuster. Werden 
ihnen diese Reize vorenthalten, reagieren sie spater, als 
seien sie blind, obwohl ihr visuelles System normal 
entwickelt ist. Ahnlich verhalten sich Menschen, die 
durch angeborenen grauen Star (congenitaler Katarakt) 
vollig erblindet waren und erst im Erwachsenenalter 
operiert wurden. Sie konnten den optischen Reizen der 
Umwelt auch lange nach der Operation nur sehr be- 
grenzt Informationen entnehmen (vgl. Sacks, 1995; 



Rosenfield, 1996). Wie sich Erfahrungen auf den Or- 
ganismus auswirken, hiingt von seinem gegenwartigen 
Entwicklungsstand ab. Ein dreijahriges Kind wird 
kaum davon profitieren, wenn ihm gezeigt wird, daB 
sich Gegenstande besser erinnern lassen, die vorher 
Kategorien zugeordnet wurden. Mit sechs Jahren sind 
Kinder hingegen eher in der Lage, Kategorien zu bil- 
den und diese Fahigkeit zu nutzen. 

Solche Zeitabschnitte, in denen bestimmte Ereignisse 
den groBten EinfluB ausiiben und Lebewesen Verhal- 
tensweisen zeigen, die sie fiir Veranderungen beson- 
ders empfanglich machen, werden als sensible oder kri- 
tische Phasen bezeichnet. Sensible Phasen konnen als 
biologische „Voreinstellung“ angesehen werden, aus 
bestimmten Erfahrungen zu lernen. Die betreffende 
Region des Nervensystems ist dann gewissermaBen 
vorbereitet fiir Lernprozesse. Diese Empfanglichkeit 
beruht auf einer zeitlich begrenzten Periode rapiden 
Zellwachstums innerhalb verbundener Hirnregionen. 
Die sensible Phase kann als Zeitabschnitt definiert wer- 
den, in dem genetisch bedingte Synapsenuberprodukti- 
on durch umweltdeterminierte Prozesse gezielt verrin- 
gert oder stabilisiert wird (vgl. Thatcher, 1994). 

Um ihre zeitliche Begrenzung zu verdeutlichen, wer- 
den sensible Phasen gelegentlich als Zeitfenster be- 
schrieben, die sich fiir eine gewisse Dauer offnen - die 
Reaktionen auf bestimmte Umwelteinflusse ermogli- 
chen - und wieder schlieBen. Es fehlen allerdings 
scharfe zeitliche Begrenzungen (Kandel & Jessell, 
1996). Je nach Charakter und Qualitat der erwarteten 
Erfahrung kann die Lange der sensiblen Phase variie- 
ren. Wenn der entsprechende Sinnesreiz ausbleibt, 
kann sich das SchlieBen des Zeitfensters hinauszogern 
(vgl. Greenough & Black, 1992). Nach dem endgiilti- 
gen Ablauf der plastischen Entwicklungsperiode sind 
diejenigen Synapsen verloren, die zum Aufbau von 
normalen Verbindungen hatten benutzt werden kon- 
nen. Waren hingegen die entsprechenden Sinnesreize 
wahrend der sensiblen Phase vorhanden, fiihrt eine an- 
schlieBende Deprivation kaum noch zu Schadigungen. 
Die Hirnentwicklung ist also von den Kontextinforma- 
tionen wahrend der sensiblen Phasen abhangig. Wenn 
diese Informationen nicht die ausreichende Qualitat 
besitzen oder zur falschen Zeit auftreten, ist die norma- 
tive Entwicklung gefahrdet. Der Entwicklungsab- 
schnitt kann nicht wiederholt werden und auch die 
nachfolgende Entwicklung ist beeintrachtigt. 

3.2 Die Rolle von Erfahrungen 

Auch auBerhalb der sensiblen Phasen sind Erfahrun- 
gen von immenser Bedeutung fiir die Entwicklung 
und je nach Art der Interaktion zwischen einem Orga- 
nismus und seiner Umwelt kommt ihr unterschiedli- 
che Bedeutung zu (Gottlieb, Wahlsten & Lickliter, 
1998). Erfahrungen konnen erhaltend, fordernd und 
auslosend wirken, aber auch, gegentiber bestimmten 
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Forderung 



Auslosung 





Abbildung 1: 

Mogliche Formen der Beeinflussung des Entwicklungsverlaufs durch Erfahrungen. 



Reifungsprozessen, vollig wirkungslos sein. Cicchet- 
ti und Tucker (1994) beschreiben vier hypothetische 
Verlaufstypen (vgl. Abb. 1), die den unterschiedli- 
chen EinfluB von Erfahrungen auf die Entwicklung 
verdeutlichen: 

• Reifung ist eine von Erfahrung unabhangige Ent- 
wicklungsveranderung. Beispiele sind reflexartige 
Verhaltensweisen wie Saugen und Schlucken. 

• Bei der Erhaltung hat sich bereits ein Verhalten 
manifestiert, das ohne entsprechende Erfahrung je- 
doch wieder verschwinden wtirde. Ein Beispiel fiir 
Erhaltung ist, dab alle Kinder zwischen ihrem drit- 
ten und sechsten Monat zu brabbeln beginnen, die 
anschliel.Sendc orale Sprachentwicklung jedoch 
nicht stattfindet, wenn der auditorische Input fehlt 
(z.B. bei einer Horschadigung). 

• Bei der Forderung beschleunigt Erfahrung einen 
Entwicklungsverlauf, der normalerweise einem Rei- 
fungsplan folgt. Beispiele: Sauglinge, die schon frii- 
her Erfahrungen mit selbstandiger Fortbewegung 
hatten, meiden Treppenstufen eher als Gleichaltri- 
ge, denen diese Erfahrungen fehlen. Nach einiger 
Ubung veifiigen auch jtingeren Kindern schon iiber 
kognitive Konzepte, die sich laut Piaget sonst erst 
bei alteren Kindern einstellen. 

• Von Auslosung wild gesprochen, wenn die Ent- 
wicklungsveranderung ohne die Erfahrung nicht 
auftreten wtirde. So brauchen Kinder beispielsweise 
sprachliche Reize, um die Sprache ihrer sozialen 
Gruppe zu lernen. Andere, weniger erfahrungsab- 
hangige kognitive Vorbereitungen konnen jedoch 
den Weg ebnen. 



Um die Wirkungsweise von Erfahrungen besser erk la- 
re n zu konnen, ist es sinnvoll, sie in universelle und 
individuelle Erfahrungen zu unterteilen. Horowitz 
(1991) sieht unterschiedliche Formen universeller und 
individueller Lernerfahrungen als Grundlage der psy- 
chischen Entwicklung an: 

• Universelle Lernerfahrungen, die wahrend ei- 
ner relativ kurzen Entwicklungsphase erworben 
werden und von sozialen Kontextbedingungen 
weitgehend unabhangig sind (z.B. der Erwerb 
sensorischer und motorischer Fahigkeiten). Sie 
beruhen auf allgegenwartigen Umweltbedingun- 
gen, denen jedes Kind ausgesetzt ist: Alle Saug- 
linge machen ihre visuellen Erfahrungen in einer 
dreidimensionalen Umwelt, in der sie kriechen 
und krabbeln konnen; sie konnen Gegenstande 
beriihren und teilweise manipulieren. 

• Universelle Lernerfahrungen, die wahrend ei- 
ner relativ langen Entwicklungsphase erworben 
werden und in hohem MaBe von spezifischen Kon- 
texterfahmngen abhangig sind (z.B. der Sprach- 
erwerb). Auch sie beruhen auf zumeist allgegen- 
wartigen Umweltbedingungen, zu denen unter 
anderem die soziale Umwelt des Sauglings, ge- 
wohnlich also die Familie gehort. Obwohl sich 
jede Familie unterscheidet (hinsichtlich GroBe, 
Sozialstatus, Besitz, Zusammenhalt etc.), gibt es 
eine Vielzahl von Gemeinsamkeiten. Alle normal 
entwickelten Sauglinge horen den Klang der ih- 
nen bald vertrauten Sprache, lernen im Spiel ihre 
Welt kennen und gehoren spater Gleichaltrigen- 
gruppen an. 
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• Individuelle Erfahrungen, die auf den univer- 
sellen Lernerfahrungen aufbauen, iiber die ge- 
samte Lebensspanne hinweg erworben, aber auch 
wieder verlernt werden konnen, und die vom spe- 
zifischen sozio-kulturellen Kontext abhangen 
(z.B. schulische oder soziale Fertigkeiten). Sie 
entspringen der individuellen Umwelt und Ge- 
schichte eines Kindes. 



Die sensumotorische, emotionale, kognitive und 
sprachliche Entwicklung der ersten Lebensjahre beruht 
grdl.itcntcils auf den universellen Lernerfahrungen. Sie 
erfolgt wahrend sensibler Phasen, die von spezifischen 
neurologischen Reifungsprozessen und Umwelteinwir- 
kungen abhangig sind. 



3.3 Erfahrungs-erwartende und 
-abhangige Prozesse 

Auf neurobiologischer Ebene sind sensible Phasen 
durch eine zeitlich begrenzte Uberproduktion synapti- 
scher Verbindungen gekennzeichnet (vgl. Greenough 
& Black, 1992). Dieser Uberproduktion folgt eine se- 
lektive Riickbildung derjenigen Verbindungen, die sich 
in der Interaktion der Nervenzellen untereinander als 
ineffektiv erwiesen haben, wahrend die aktiven Ver- 
bindungen erhalten bleiben. Da die soziale Umwelt in 
Form von Erfahrungen die synaptische Aktivitat mit- 
bestimmt, kann sie iiber diesen Mechanismus die Or- 
ganisation und Funktion neuronaler Netze beeinflus- 
sen. Beginn und Ende der Synapsenentwicklung 
bestimmen die Dauer der sen- 
siblen Phase und konnen fur 
unterschiedliche Hirnberei- 
che stark voneinander abwei- 
chen. 

Nach dem Modell von Gree- 
nough (1984) ftihren Kon- 
textaspekte durch zwei unter- 
schiedliche Erfahrungspro- 
zesse zur neuronalen Auspra- 
gung von Umwelterfahrun- 
gen (vgl. Abb. 2): 

• Erfahrungs-erwartende 
Prozesse auBern sich vor- 
rangig in der bereits be- 
schriebenen massiven Zu- 
nahme synaptischer Ver- 
bindungen („blooming“), 
scheinbar in „Erwartung'’ 
spezifischer Umweltreize, 
gefolgt von einer selekti- 
ven Synapsenriickbildung 
(„pruning“). Ein Beispiel 



hierftir ist der Erwerb des Sehens, fur den normale 
visuelle Muster wahrend der sensiblen Phase fur die 
Entwicklung der beteiligten Hirnarreale unverzicht- 
bar sind. Erfahrungs-erwartende Prozesse bilden die 
neurobiologische Entsprechung der universellen 
Lernerfahrungen. 

• Erfahrungs-abhangige Prozesse verarbeiten In- 
formationen, die durch individuelle Lernerfahrun- 
gen erworben werden. Das Auftreten von Erfah- 
rungen kann hier also nicht durch eine verstarkte 
Produktion von Synapsen vorausgenommen wer- 
den. Es gibt keine zeitlich begrenzte sensible Pha- 
se, sondern die Synapsen werden bei Bedarf gebil- 
det. 

Die Merkmale erfahrungs-erwartender und -abhangi- 
ger Prozesse sind einander in Tabelle 1 gegentiberge- 
stellt. Die Synapseniibei produktion bei erfahrungs-er- 
wartenden Prozessen erlaubt die Feinabstimmung 
neuronaler Verschaltungen durch Umweltreize. Erfah- 
rungen, die „erwartet“ werden konnen, sind solche, die 
mit g ro tier Wahrscheinlichkeit im Entwicklungsver- 
lauf einer Art auftreten (z.B. Gerausche in einem be- 
stimmten Frequenzbereich, optische Reize mit einer 
bestimmten Ausrichtung). Entsprechend der weiter 
oben gegebenen Definition kann hier von universellen 
Erfahrungen gesprochen werden. Erfahrungs-abhangi- 
ge Prozesse spree hen hingegen auf Erfahrungen an, die 
ftir das Individuum einzigartig sind (Todd et al., 1996) 
und somit zu den individuellen Erfahrungen zahlen. Sie 
sind wesentlich flexibler und bilden Synapsen nach 
Bedarf, individuell und weniger umfangreich (vgl. 
Greenough & Black, 1992). 



Erfahrungs-erwartend 



Erfahrungs-abhangig 





jung alt 

Relatives Alter 



mit Erfahrung ohne Erfahrung 



Abbildung 2: 

Veranderung der Synapsenzahl bei erfahrungs-erwartenden und -abhangigen Pro- 
zessen (mod. nach Greenough & Black, 1992). 
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Tabelle 1: 

Merkmale erfahrungs-erwartender und -abhangiger Prozesse (zusammengestellt nach Greenough & Black, 1992; 
Todd et al„ 1996). 



Erfahrungs-erwartende Prozesse 


Erfahrungs-abhangige Prozesse 


• Der Organismus bereitet sich durch Synapsentiber- 
produktion auf universelle Erfahrungen vor. 

• An sensible Phasen gekoppelt. 

• An Entwicklungsalter gebunden (abhangig von 
sensibler Phase). 

• Dient hauptsachlich der Ausbildung von Fertigkei- 
ten. 


• Der Organismus reagiert auf individuelle Erfah- 
rungen mit Synapsenveranderung. 

• Von sensiblen Phasen unabhiingig. 

• Das ganze Leben lang moglich. 

• Dient hauptsachlich der Konsolidierung von Erin- 
nerungen. 



3.4 Entwicklungspfade 

Die bisher dargestellten Aspekte betrachten die Ent- 
wicklung sozusagen aus der Nahe und sind eher geeig- 
net, einzelne im Entwicklungsverlauf beobachtbare 
Mechanismen zu erklaren. Pfadmodelle beschreiben 
die Entwicklung hingegen als Ganzes, gewisserm alien 
mit einigen Schritten Abstand. Sroufe (1997) verwen- 
det das Bild eines Baumes, um die unterschiedlichen 
Verlaufe zu veranschaulichen, die die Entwicklung ei- 
nes Kindes nehmen kann (vgl. Abb. 3). Im Konzept der 
Entwicklungspfade lassen sich vier generelle Verlaufe 
(A-D) unterscheiden, die sich aus der Kombination von 
Kontinuitat oder Diskontinuitat mit einern anfanglich 
giinstigen (in der Abb. als heller Ast dargestellt) bezie- 
hungsweise ungiinstigen Entwicklungsverlauf (dunk- 
ler Ast) ergeben, und von Sroufe in seiner schemati- 
schen Darstellung bezeichnet werden als 

A) kontinuierliche Fehlanpassung, die in eine Storung 
miindet, 

B) kontinuierliche positive Anpassung, 

C) anfangliche Fehlanpassung, gefolgt von positiven 
Veranderungen und 

D) anfanglich positive Anpassung, gefolgt von negati- 
ven Veranderungen. 

Die Entwicklungspfade durchlaufen mit zunehmendem 
Alter des Kindes verschiedene Entwicklungsstufen, die 
einer fortschreitenden Differenzierung biologischer, 
psychischer und psychosozialer Regulationssysteme 
entsprechen. Dazu gehoren unter anderem die Synap- 
senbildung und Dendritendifferenzierung, die He- 
mispharendifferenzierung, die Differenzierung von 
Reprasentationssystemen, von Interaktion und Kom- 
munikation sowie von Selbst und Anderen. Der Ein- 
fluB der genannten Regulationssysteme verandert sich 
im Verlauf der Entwicklung. Auf der genetischen Ebe- 
ne finden bereits vorgeburtlich Gen-Umwelt-Interak- 
tionen statt. Dabei ist mit ..Umwelt” vorrangig das ex- 
trazellulare Milieu gemeint. Die zeitlich begrenzte 
Aktivitat bestimmter Gene hat auf neurologischer Ebe- 
ne zur Folge, dab nach der frtihen postnatalen Phase im 
Gehirn keine weiteren Neuronen mehr entstehen. Da 



der frtihe Verlust von Neuronen nicht repariert, son- 
dern lediglich kompensiert werden kann, wirken sich 
Veranderungen zentralnervoser Strukturen, abhangig 
vom jeweiligen Entwicklungsstand, unterschiedlich 
auf das Verhalten und die Kompetenzen aus. Wesent- 
lich geringer ist die entwicklungsabhangige Wirkung 
von Schadigungen auf neuropsychologischer Ebene. 
Da sich neuropsychologische Funktionen in Form der 
Dendritendifferenzierung und Synapsenformation vor- 
wiegend postnatal auswirken, sind sie auch ein Produkt 
der Lerngeschichte des Organismus. 

Der Entwicklungsverlauf wild in den unterschiedli- 
chen Phasen von biologischen Mechanismen, sozialen 
Faktoren und nicht zuletzt vom Kind selbst herbeige- 




Abbildung 3: 

Schematische Darstellung der Entwicklungspfade und 
unterschiedlicher Entwicklungsausgange als Baum 
(mod. nach Sroufe, 1997). 
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Kasten 2: 

Aquifinalitat und Multifinalitat. 

Das Prinzip der Aquifinalitat besagt, dab Organismen von un- 
terschiedlichen Anfangsbedingungen aus oder iiber unterschied- 
liche Entwicklungspfade das gleiche Entwicklungsziel erreichen 
konnen. Normales wie abweichendes Verhalten kann also aus 
einer Vielzahl von Entwicklungspfaden resultieren. So entwik- 
keln zum Beispiel gehorlose Kinder mit der Gebardensprache 
ebenso ein Zeichensystem zur Kommunikation wie horende 
Kinder mit der verbalen Sprache, obwohl ihnen die Sprache der 
Eltern als Vorbild fehlt (vgl. Goldin-Meadow, 1997). Im Gegen- 
satz zu mechanischen, deterministischen Systemen, fiir die das 
Ergebnis vollig vorhersagbar ist, wenn die Ausgangsbedingun- 
gen und spater einwirkende Krafte bekannt sind, ist es bei leben- 
den Systemen unmoglich, aufgrund einer einzigen Ursache ihre 
Entwicklung zu beschreiben oder vorherzusagen. Der Grund da- 
ftir ist, dab sie nicht einfach auf Einflusse reagieren, sondern 
selbstorganisierend und selbstkonstruierend sind, und dies inner- 
halb von Umwelten, die ihrerseits selbstorganisierend und 
selbstkonstruierend sind (vgl. Ford & Lerner, 1992). So kann 
beispielsweise aggressives Verhalten im Jugendalter sowohl auf 
eine familiare Belastung, eine friihe neurologische Beeintrachti- 
gung oder eine Storung der Eltern-Kind-Beziehung, als auch auf 
Storungen im Bereich der Gleichaltrigenbeziehungen und der 
Lebensumstande zuriickgefuhrt werden (vgl. Cicchetti & Rich- 
ters, 1993). Das Prinzip der Aquifinalitat gewahrt einen kompli- 
zierten aber realistischen Zugang zum Verstandnis psychischer 
Storungen und Entwicklungsverlaufe und bewahrt vor dem vor- 
eiligen Rtickgriff auf einfache Beschreibungsmuster psychischer 
Funktionen. 

Das Prinzip der Multifinalitat ist dem Prinzip der Aquifinalitat 
komplementar. Individual mit vergleichbaren Ausgangsbedin- 
gungen konnen sich aufgrund giinstiger oder ungunstiger Rah- 
menbedingungen unterschiedlich entwickeln. So kann beispiels- 
weise ein Kind mit einem „schwierigen Temperament 1 ' in einen 
Kindergarten aufgenommen werden, in dem die Erzieherinnen 
darauf gtinstig reagieren, wahrend ein anderes permanent in so- 
ziale Konflikte gerat und Wutausbriiche entwickelt. Ein schadi- 
gendes Ereignis mub nicht notgedrungen bei jedem Individuum 
zu Beeintrachtigungen fiihren. Ebenso mub das „unangemesse- 
ne“ Verhalten eines Individuums nicht zwangslaufig andere be- 
eintrachtigen; es kann durchaus in einer „unangemessenen“ 
Umwelt angemessen sein oder die einzige Moglichkeit bieten, in 
dieser Umwelt zurechtzukommen. 



fiihiten Lernerfahrungen beeinflubt. Erfah- 
rungs-erwartende Prozesse schaffen die 
Voraussetzungen fiir die Bewaltigung unter- 
schiedlicher Entwicklungsaufgaben (z.B. 
Bindungsbeziehungen oder Sprachfahig- 
keit). Erfahrungs-abhangige Prozesse fiihren 
hingegen aufgrund kritischer Lebensereig- 
nisse oder kritischer Lebensentscheidungen 
zu Veranderungen. Kritische Lebensereig- 
nisse stellen erhohte Anforderungen an die 
Bewaltigungsprozesse des Kindes, wahrend 
Lebensentscheidungen vom Kind aktiv her- 
beigefiihrte kognitiv-emotionale Entschliis- 
se und Einstellungen sind, denen spezifische 
Verhaltensweisen folgen. 

Das Modell der Entwicklungspfade baut laut 
Sroufe (1997) auf den folgenden ftinf Haupt- 
annahmen auf. Die dazugehorigen Prinzipi- 
en der Aqui- und Multifinalitat werden aus- 
fiihrlich in Kasten 2 besprochen. 

• Storungen sind mit der Zeit auftre- 
tende Abweichungen vom normalen 
Entwicklungsverlauf. Diese Annahme 
setzt das Verstandnis normativer Ent- 
wicklungsaufgaben (z.B. Aufbau siche- 
rer Bindungen, Zugang zu Gleichaltri- 
gengruppen) und der verschiedenen 
damit verbundenen giinstigen Interakti- 
onsmuster voraus. Einer pathologischen 
Entwicklung sind demnach wiederholte 
Fehlanpassungen vorausgegangen, die 
das Individuum von einem positiven 
Entwicklungspfad abgebracht haben. 

Eine angstliche Bindung ware folglich 
erst als Entwicklungsrisiko fiir eine Sto- 
ning und noch nicht als pathologischer 
Entwicklungsausgang zu sehen. 

• Veranderung ist zu vielen Punkten 
moglich. Haufig bleibt die Moglichkeit 
erhalten, zu einem positiven Entwick- 
lungsverlauf zuriickzukehren. Eine Sto- 
rung wird nicht als endgiiltiger, unver- 
anderlicher Zustand angesehen. 

• Veranderungsmoglichkeiten werden 
durch vorangegangene Anpassungs- 
prozesse eingeschrankt. Die Wahrscheinlichkeit, 
dab die Entwicklung einen positiven Ausgang 
nimmt, verringert sich, je weiter ein Entwick- 
lungspfad verfolgt wurde und je mehr Entwick- 
lungspfade dabei durchlaufen wurden. 

• Unterschiedliche Pfade konnen zu einem ahn- 
lichen manifesten Entwicklungsausgang fiih- 
ren (Aquifinalitat). Normales wie abweichendes 
Verhalten kann also das Ergebnis vielfaltiger 
Entwicklungsverlaufen sein. 

• Unterschiedliche Entwicklungsausgange kon- 
nen auf den gleichen anfanglichen Pfad zu- 



riickfiihrbar sein (Multifinalitat). Bis zu einem 
bestimmten Zeitpunkt iibereinstimmende Ent- 
wicklungsverlaufe fiihren zu unterschiedlichen 
Ergebnissen. 

3.5 Komorbiditat 

Im Zusammenhang mit der eingangs erwahnten hete- 
rotypischen Kontinuitat sind auch bestimmte Format 
der Komorbiditat zu sehen. Der Begriff „Komorbidi- 
tat“ bezeichnet im engeren Sinn nur das gleichzeitige 
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Auftreten zweier Storungen, im weiteren jedoch auch 
das zeitliche Zusammentreffen unterschiedlicher 
Symptome oder Symptomgruppen. Wild eine Storung 
als Ursache ftir eine andere angesehen, spricht man von 
zeitlicher oder entwicklungsbezogener Komorbiditat 
(Klerman, 1990). Nach Petermann und Kusch (1993; 
Kusch & Petermann, 1997) konnen drei Formen der 
Komorbiditat psychischer Storungen unterschieden 
werden (vgl. auch Maser & Cloninger, 1990): 

• Die beobachtete oder Querschnitts-Komorbi- 
ditat bezeichnet eine einfache, statistisch-ermit- 
telte Komorbiditat zu einem bestimmten Zeit- 
punkt. 

• Die kausalen Komorbiditat benennt ursach- 
liche Zusammenhange, auf denen psychische 
Storungen beruhen. So wild zum Beispiel unter- 



sucht, ob bei der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hy- 
peraktivitatsstorung und der Storung des Sozial- 
verhaltens gemeinsame sozial-interaktive oder - 
kognitive Mechanismen vorliegen. 

• Die entwicklungsbezogene Komorbiditat un- 
tersucht, ob sich spatere Auberungsformen psy- 
chischer Storungen aus frtiheren Storungen her- 
ausgebildet haben. Die wahrend der frtiheren 
Entwicklungsperiode vorliegende Storung wild 
als Voraussetzung ftir Storungen der darauffol- 
genden Entwicklungsperiode angesehen. Auch 
wenn sich die einzelnen Storungen sehr vonein- 
ander unterscheiden, konnen sie dennoch in ei- 
nem sinnvollen Zusammenhang stehen, da sie 
vergleichbare Funktionen ausiiben. 



4 Modelle 

Ein angemessenes Modell der Entwicklungspsychopa- 
thologie sollte fahig sein, Grundlagen, Entwicklung 
und Manifestationen einer Storung zu erklaren. Dar- 
iiber hinaus mu 1.5 es diagnostisches Vorgehen begriin- 
den und therapeutische Verfahren verstandlich mac hen 
konnen. Um dem Anspruch der Entwicklungspsycho- 
pathologie zu geniigen, miissen geeignete Modelle nor- 
male und abweichende Entwicklung gleichermaben er- 
klaren konnen. Aus solchen Modellen lassen sich 
Forschungsstrategien ableiten, die wiederum zur Uber- 
priifung der Modelle herangezogen werden konnen. 

Gegenwartig ist kein einzelnes Modell in der Lage, die- 
se Anforderungen zu erfiillen, obwohl sich nicht be- 
haupten lal.it, dab es der Entwicklungspsychopatholo- 
gie an Modellen mangelt. Es gibt jedoch Teilmodelle 
ftir begrenzte Bereiche, von denen einige exemplarisch 
dargestellt werden sollen. Der multidisziplinare Ur- 
sprung der Entwicklungspsychopathologie bringt da- 
bei eigene Probleme mit sich, die sich in der scheinba- 
ren Unvereinbarkeit der zahlreichen Teilmodelle 
zeigen. So ist das Fortbestehen der Anlage-Umwelt- 
Kontroverse eher darauf zuriickzufuhren, dab Neuro- 
wissenschaftler bevorzugt auf der „Anlage-Seite“ ver- 
harren, wahrend Psychologen den Vorrang der Umwelt 
unterstreichen, als auf das Fehlen geeigneter Erkla- 
rungsmodelle. Im folgenden soli jedoch gezeigt wer- 
den, dab die Zusammenarbeit unterschiedlicher Diszi- 
plinen nicht nur mit Schwierigkeiten verbunden ist, 
sondern auch die Chance zur Entwicklung iibergreifen- 
der Modelle enthalt. 



4.1 Der biopsychosoziale Ansatz 

Die psychische Entwicklung wild von biologischen, 
psychischen und sozialen Faktoren bestimmt. Entwick- 
lungsmodelle sollten die Funktion dieser Systeme so- 
wie die Wechselwirkung zwischen ihnen abbilden 
konnen. Sie miissen beriicksichtigen, dab die unter- 
schiedlichen Einflubfaktoren keinesfalls unabhangig 
voneinander sind, sondern beispielsweise der Verlauf 
der Hirnreifung auch von Umweltbedingungen gelenkt 
wild, geschlechtsspezifisches Verhalten nicht nur auf 
genetischen Voraussetzungen beruht (sondern ebenso 
auf Hormonen, Sozialisation, Rollenerwartungen) und 
Kontextbedingungen auch von der Interpretation durch 
das Individuum beeinflubt werden. 

Modelle, die davon ausgehen, dab das Kind und die 
Umwelt den Entwicklungsverlauf aktiv mitbestimmen, 
werden als interaktive Entwicklungsmodelle bezeich- 
net. Wie sich Verhalten ausformt, wild dabei durch die 
Fahigkeit des Individuums bestimmt, sich an individu- 
elle Kontextbedingungen anzupassen. Vor diesem Hin- 
tergmnd ist die Bezeic tuning „unangemessenes Ver- 
halten“ problematisch, da es in Bezug auf die jeweilige 
Umwelt durchaus angemessen sein kann, nur nicht im 
Vergleich zum Verhalten anderer. Ein zentraler Aspekt 
interaktiver Modelle ist die Transaktion, das heibt der 
Ubergang von einem Zustand zu einem bestimmten 
Zeitpunkt in einen anderen zu einem spateren Zeit- 
punkt. 

In Abbildung 4 werden ein Interaktionsmodell ( A) und 
zwei Trans aktionsmodelle (B und C) nebeneinander- 
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Abbildung 4: 

Ursachenmodelle psychischer Entwicklung (K=Kind, U=Umwelt). 



gestellt. Alle drei gehoren zur oben erwahnten Gruppe 
der interaktiven Modelle. In Modell A resultiert die 
Entwicklung des Kindes aus der Verbindung des gene- 
tisch festgelegten Reaktionsspielraums mit seinen um- 
weltbedingten Erfahrungen. In Modell B ist die Bezie- 
hung zwischen dem Kind und seiner Umwelt 
bidirektional: Das Verhalten des Kindes verandert auch 
die Umwelt, und jeder Entwicklungsschritt ergibt sich 
aus der Verknupfung von Merkmalen des Kindes und 
seinen Erfahrungen. Das soziale Regulationsmodell 
(C; Sameroff, 1995) betont die Kontinuitat der Um- 
weltorganisation. Die dem Kind gebotenen Erfahrun- 
gen sind weder zufallig noch vollig abhangig von den 
Merkmalen des Kindes. 

Ursachenmodelle, die, wie in Modell A und B ange- 
deutet, davon ausgehen, dal.) sich alle an einer Interak- 
tion beteiligten Faktoren gegenseitig beeinflussen und 
dadurch transformiert werden, nennt man Transakti- 
onsmodelle (Sameroff, 1995). Wenn zu einem be- 
stimmten Zeitpunkt ein Merkmal und die Umwelt ei- 
nes Kindes miteinander interagieren und zu einem 
neuen Merkmal und einer anderen Umwelt transfor- 
miert werden, dann ist es wahrscheinlich, dal.) auch das 
urspitingliche Merkmal und die ursprtingliche Umwelt 
bereits Ergebnis einer vorausgegangenen Transforma- 
tion waren, und daher keiner dieser Faktoren unabhan- 
gig vom anderen ist. Ein solches Modell widerspricht 
der Annahme, dal.S das Kind und die Umwelt jemals 
unabhangig voneinander existieren. Andere, lineare 
Entwicklungsmodelle gelten aus Sicht des transaktio- 
nalen Modells als unzulanglich. Vielmehr wtirden 
nicht-lineare, zyklische Modelle den Entwicklungsver- 
lauf angemessener beschreiben. Die Annahme des 
transaktionalen Modells, wonach das elterliche Verhal- 
ten das Verhalten des Kindes beeinfluBt und von die- 
sem beeinfluBt wurde und wird, ist verschiedentlich 
aufgestellt und untersucht worden (z.B. Sameroff & 
Fiese, 1990). Die Ursachenverkntipfungen bilden eher 
ein zirkulares Muster, bei dem das Kind die Umwelt 
beeinfluBt und von dieser beeinfluBt wird. Solche Er- 
klarungsmodelle sind von groBer Anziehungskraft und 
werden immer mehr akzeptiert, haben jedoch den 
Nachteil, empirisch nur schwer iiberprufbar zu sein. 

Ein solches dynamisches Modell versteht Entwicklung 
als eine Abfolge qualitativer Reorganisationen verhal- 
tensbezogener und biologischer Systeme, die zu einer 
kontinuierlichen Anpassung des Individuums an die 



Umwelt ftihren (Guidano & Liotti, 
1983). Diese Reorganisation ist ab- 
hangig von genetischen, konstitu- 
tionalen, neurobiologischen, bio- 
chemischen, behavioralen, psychi- 
schen, umweltbedingten oder sozia- 
len Variablen, die iiber dynamische 
Trans aktionen miteinander verbun- 
den sind. Normale und beeintrach- 
tigte Entwicklung lassen sich vor 
dem Hintergrund dieses Modells als 
Ergebnis unterschiedlicher Formen der Anpassung de- 
finieren. Normale Entwicklung ist demnach beschreib- 
bar als eine Abfolge miteinander verwobener sozio- 
emotionaler und kognitiver Kompetenzen einer Ent- 
wicklungsperiode, die die Anpassung einer Person an 
die Umwelt verbessern, und jeweils die Kompetenzen 
der nachsten Periode vorbereiten (Sroufe & Rutter, 
1984). So wird die spatere Anpassung und Integration 
durch eine vorangehende Anpassung gefordert. Beein- 
trachtigte Entwicklung kann hingegen verstanden wer- 
den als ein Mangel an Integration sozio-emotionaler 
und kognitiver Kompetenzen, die ftir die Anpassung zu 
einem bestimmten Entwicklungszeitpunkt notwendig 
sind. Eine frtihe Beeintrachtigung oder Storung kann 
zu groBeren Folgestorungen ftihren, da frtihere, einfa- 
chere Strukturen in nachfolgende, komplexere inte- 
griert werden. Ebenso wie das Entstehen von Kompe- 
tenzen eine fortschreitende, dynamische Entfaltung 
umfaBt, in der vorangehende Anpassung mit gegenwar- 
tigen Umstanden interagiert, verhalt es sich also auch 
bei Fehlanpassungen oder Storungen. 

Um Entwicklungsprozesse zu verstehen, miissen 
Transaktionen zwischen Individuen, ihren biologi- 
schen inneren und sozialen auBeren Ablaufen beriick- 
sichtigt werden. Kontinuitat und Diskontinuitat verbin- 
den drei Systeme miteinander: den Genotyp, den 
Umweltfaktor und den Phdnotyp (vgl. Abb. 5). 

• Der Umweltfaktor umfaBt die kulturellen und sozia- 
len Gegebenheiten, die die Entwicklungsmoglichkei- 
ten von Individuen in der Gesellschaft bestimmen. 

• Der Phdnotyp bezieht sich auf das auBere Erschei- 
nungsbild und das Verhalten (Verhaltensphanotyp) 
eines Individuums; er steht im Entwicklungsverlauf 
sowohl mit dem Genotyp als auch dem Umweltfak- 
tor im Austausch. 

• Der Genotyp ist die Gesamtheit des Erbguts, das ein 
Individuum von seinen Eltern erhalten hat. 

Beim Prader-Willi-Syndrom handelt es sich beispiels- 
weise um ein genetisch bedingtes Syndrom, das in den 
meisten Fallen auf Veranderungen des Chromosoms 15 
beruht (Genotyp). Es zeichnet sich unter anderem aus 
durch geistige Behinderung und Ubergewicht (Phano- 
typ). Einer von zahlreichen Umweltfaktoren ware das 
Eingehen auf das Symptom der Hyperphagie (maBlo- 
ses Essen), um dadurch die iibermaBige Gewichtszu- 
nahme zu reduzieren (vgl. Neuhauser, 1998). 
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gebe zu viele Einfliisse, die in zu viele 
Richtungen gehen und dafiir sorgen, 
daB der Ansatz nicht realisierbar 
scheint. 

Ergebnisse empirischer Forschung, 
nicht zuletzt in der Entwicklungspsy- 
chopathologie, lassen Entwicklung als 
ein komplexes, verflochtenes Netz von 
Beziehungen, gegenseitigen Beeinflus- 
sungen, Ursachen und Wirkungen er- 
scheinen, das tatsachlich noch weit 
komplexer ist, als es Gottliebs Modell 
darzustellen vermag. Die Hoffnung, 
einfache Beziehungen zwischen den unterschiedlichen 
Der Grad der Ausgewogenheit dieser drei Systeme be- Ebenen der biologischen Organisation und besonders 

stimmt die Kontinuitat im Entwicklungsverlauf. In der molekularen und behavioralen Ebene etablieren zu 

dem A u small, in dem eines der Systeme im Verlauf der konnen, ist deshalb zwar verstandlich, wtirde die For- 

Entwicklung eine Reorganisation durchlauft, reor- schung auf diesem Gebiet aber kaum voranbringen. 

ganisiert sich entsprechend das Gesamtsystem. Im Rah- Gottlieb selbst ist der Ansicht, daB sein Ansatz die in- 
men der biologischen Entwicklung werden Reorganisa- dividuelle Entwicklung auf einem Komplexitatsniveau 

tionen bei Veranderungen (z.B. Gehenlernen) notig. Auf reprasentiert, das den Entwicklungseinfliissen gerecht 

der Umweltseite gehoren Schulbeginn und -abschluB zu wild, 

den normativen Ubergangen. Das Individuum muB die 

Ubereinstimmung zwischen sich und der Umwelt Transaktionsmodelle konnen als theoretischer Rahrnen 

(Aquilibration) herstellen, indem es Anforderungen dienen, in den sich die bereits erwahnten Teilmodelle 

sucht, die es mit seinen Fahigkeiten bewaltigen kann einpassen lassen, und bieten so eine Moglichkeit, iiber 

(Assimilation), oder seine Fahigkeiten erweitert, um ihren Nutzen und ihre Anwendbarkeit zu entscheiden. 

den Gegebenheiten gewachsen zu sein (Akkomodati- Ein brauchbares Teilmodell muB deshalb nicht nur in 

on). Bei abweichender Entwicklung fehlen entweder sich stimmig sein, sondern sollte sich auch in die Grup- 

die Anforderungen oder die Fahigkeiten. Allerdings pe anderer im Rahmenmodell vereinten Teilmodelle 

erlaubt die Plastizitat des Umweltfaktors kompensie- einfiigen. Einige dieser Modelle werden im folgenden 

rende Regulationen, wie zum Beispiel bei Blinden erlautert. 

durch das Erlernen des Braille- 
Alphabets (Blindenschrift). 

Der Umweltfaktor (Sameroff & 

Fiese, 1990) reguliert, wie sich 
ein Mensch in die Gesellschaft 
einftigt. Er wirkt iiber familiare 
und kulturelle Sozialisationsmu- 
ster und ist aus Subsystemen zu- 
sammengesetzt, die nicht nur 
mit dem Kind, sondern auch un- 
tereinander im Austausch ste- 
hen. Bronfenbrenner (1977, 

1986) hat mit seinem okologi- 
schen Modell die detaillierteste 
Beschreibung von Umweltor- 
ganisationen geliefert (vgl. Ka- 
sten 3). 

Gottlieb (vgl. Gottlieb et al., 

1998) betrachtet die individuelle Entwicklung auf drei 4.2 Genetik 
funktionalen organismischen Ebenen (genetische Ak- 
tivitat, neuronale Aktivitat und Verhalten) und derUm- Es wild heutzutage kaum bestritten, daB eine Bezie- 

weltebene, die er in physische, soziale und kulturelle hung zwischen dem Genotyp und einer bestimmten 

Komponenten unterteilt (vgl. Abb. 6). Die haufigste Merkmalsauspragung, dem Phanotyp, besteht. Unei- 

Kritik an diesem Modell - betont er - sei nicht, daB es nigkeit herrscht jedoch dariiber, wie stark diese Bezie- 

zu stark vereinfachend, sondern zu komplex ist. Es hung ist und welche Mechanismen fiir die Vermittlung 
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Verhalten 
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Abbildung 6: 

Schematische Darstellung des psychobiologischen Systemansatzes der Entwick- 
lung, der eine zeitliche Beschreibung der Aktivitat auf genetischer, neuraler, 
Verhaltens- und Umweltebene sowie die bidirektionale Wirkung solcher Aktivi- 
taten zwischen den vier Ebenen umfaBt (mod. nach Gottlieb et al., 1998). 
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Abbildung 5: 

Trans aktionsmodell der Entwicklung (U|=Umwcltfaktor zum Zeitpunkt 
t,, U 2 =Umweltfaktor zum Zeitpunkt t 2 etc.; fiir Geno- und Phanotyp ent- 
sprechend; mod. nach Sameroff, 1995, S. 667). 
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zwischen Genotyp und Phanotyp verantwortlich sind. 
Der Vorstellung, die viele Laien hinsichtlich der Wir- 
kung von Genen hegen, liegt eine Konzeption zugrun- 
de, die sich allzuoft auch implizit hinter dem Ansatz 
wissenschaftlicher Studien verbirgt. Dieses unidirek- 
tionale pradeterministische Modell (Gottlieb et al., 
1998) laBt sich folgendermaBen darstellen: 

Genetische Aktivitat — > Struktur — > Funktion. 

Damit ist gemeint, daB die genetische Aktivitat die Ent- 
stehung eines Proteins bewirkt, dessen Struktur die 
Form und Funktion der Zelle bestimmt, wodurch letzt- 
lich auch das Verhalten des Individuums beeinfluBt 
wird. Die Kausalitat verlauft dabei nur in eine Rich- 
tung, namlich vom Gen zur Funktion, und der Ent- 
wicklungverlauf wird durch das jeweilige Gen vorher- 
bestimmt. 

Weiss (1959) sowie Greenough und Black (1992) ha- 
ben Modelle vorgeschlagen, die ein weitaus komplexe- 
res Bild zeichnen. Beginnend beim Gen als zentraler 
Komponente gehen sie iiber den jeweils nachsten Kon- 
text (Chromosom, Zellkern, Zytoplasma, Gewebe, Or- 
ganismus) bis hin zur Umwelt. Fiir dieses System po- 
stulieren sie eine wechselseitige Beeinflussung aller 
Komponenten. Gene wirken danach nicht nur in eine 
Richtung, sondern werden durch Ereignisse auf jeder 
anderen Ebene des Systems beeinfluBt. So konnen sich 
zum Beispiel soziale Interaktionen oder wechselnde 
Tageslangen auf die Ausschiittung von Hormonen aus- 
wirken, die ihrerseits daftir sorgen, daB bestimmte 
Gene „eingeschaltet“ werden, das heiBt im Zellkern 
wird die DNS-Transkription, das Ablesen der geneti- 
schen Information, aktiviert. Mittlerweile existieren 
zahlreiche empirische Belege daftir, daB auBere senso- 
rische und interne neuronale Ereignisse die Genex- 
pression - die Produktion eines Proteins, das durch ein 
bestimmtes Gen spezifiziert wird - auslosen oder hem- 
men. Gottlieb und Kollegen halten deshalb ein bidirek- 
tionales Modell fiir angemessen, das sie folgenderma- 
Ben darstellen: 

Genetische Aktivitat Struktur Funktion. 

Der Weg von der genetischen Aktivitat zur Funktion 
ist hier nicht vorherbestimmt - nicht pradeterminiert - 
und folglich auch nicht vorhersagbar, sondern kann nur 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit vorausgesehen 
werden. 

Die Wechselwirkung zwischen biologischen und psy- 
chosozialen Faktoren wird im Zusammenhang mit der 
Neurobiologie und innerhalb der Anlage-Umwelt-De- 
batte inzwischen weitgehend akzeptiert. Uber ursachli- 
che Mechanismen ist bisher aber immer noch wenig 
bekannt (vgl. Rutter et al., 1997). Methoden aus der 
Quantitativen und der Molekulargenetik bieten die 
Moglichkeit, erste Antworten auf die Frage zu geben, 
wie Gene wirken (vgl. Neuhauser, 1998; Brodsky & 



Lombroso, 1998). Die Erforschung von Umweltein- 
fliissen befindet sich auf vergleichbarem Stand. Zwar 
ist auch die Bedeutung von Kontextfaktoren fiir die 
psychische Entwicklung inzwischen akzeptiert, doch 
die Wirkmechanismen sind bisher kaum geklart. 

4.3 Neuronale Aktivitat 

Als Plastizitat wird die Fahigkeit des Gehirns bezeich- 
net, sich durch strukturelle Veranderungen flexibel auf 
eine neue Umwelt oder neue Erfahrungen einzustellen 
(vgl. Ciaranello et al., 1995). Individuelle Erfahrungen 
konnen also die Feinabstimmung synaptischer Verbin- 
dungen beeinflussen und die wiederholte Aktivierung 
neuronaler Verknupfungen kann in vielen Hirnberei- 
chen langanhaltende Veranderungen auslosen. 

Die neuronale Plastizitat wird als zellulare Grundlage 
fiir entwicklungs- und lernbezogene Veranderungen im 
ZNS angesehen. Obwohl das sich entwickelnde Gehirn 
noch wesentlich plastischer ist als das reife, sind die 
dem Lernen und Gedachtnis zugrundeliegenden Me- 
chanismen denen der Entwicklungsplastizitat ver- 
gleichbar. Durch diese Feststellung, und somit durch 
die Widerlegung der Theorie, daB die Umwelt nur psy- 
chische Aspekte der Entwicklung wie Erinnerungen 
und Gewohnheiten beeinfluBt, wahrend die Hirnanato- 
mie ihrem festen ontologischen Reifungsplan folgt, hat 
die neuronale Plastizitat das traditionelle Verstandnis 
von Anlage und Umwelt ins Wanken gebracht. Weder 
Anlage noch Umwelt allein konnen normale Entwick- 
lungsfortschritte oder psychische Storungen hinlang- 
lich erklaren. Umwelterfahrungen sind wichtig fiir die 
Differenzierung des Gehirngewebes und ermoglichen 
erst die Verwirklichung des genetischen Potentials. 

Das Konzept der neuronalen Plastizitat laBt sich pro- 
blemlos in den Rahmen eines interaktiven Modells 
einfiigen. Die Anlage ware dann fiir die erfahrungs- 
erwartenden Prozesse verantwortlich, wahrend die 
Umwelt fiir die notwendige Erfahrung sorgt, urn die 
funktional adaptiven Synapsenverbindungen auszu- 
wahlen. Eine Theorie, in der die Interaktion dieser 
Faktoren beriicksichtigt wird, ist geeignet, die neuro- 
psychologische Entwicklung zu erklaren (vgl. Peter- 
mann et al., 1998) 

Eine Moglichkeit, wie die Interaktion zwischen geneti- 
schen, neuronalen und Umweltfaktoren zur Erklarung 
von Storungen herangezogen werden kann, beschreibt 
Kandel (1996). Er halt es fiir wahrscheinlich, daB emo- 
tionale Storungen als Folge umkehrbarer Defekte der 
Genregulation auftreten, ausgelost durch Erfahrungs- 
und Lernvorgange. Dabei sollen aufgrund von StreB 
oder Lernvorgangen hormonelle Veranderungen in die 
Regulation der Genexpression eingreifen. Nach diesem 
Modell verandern Erfahrungen die Genexpression und 
bewirken so Veranderungen der neuronalen und syn- 
aptischen Funktionen. 
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4.4 Umweltfaktoren 

Menschliche Fahigkeiten existieren und entfalten sich 
in den meisten Fallen nicht im Vakuum. Stattdessen 
entstehen sie in einem besonderen kulturellen Umfeld, 
das bestimmten individuellen und gemeinsamen Be- 
dtirfnissen entspricht. Ob und wie sie zum Ausdruck 
kommen, ist ebenso sehr ein kulturelles und soziales 
Phanomen, wie es eine Frage der individuellen Neu- 
roanatomie ist. 

Sehr umfassend wurde die Organisation der Umwelt 
von Bronfenbrenner (1977) in seinem okologischen 
Modell beschrieben. Danach wild die Entwicklung ei- 
nes Individuums dutch unterschiedliche Kontexte in- 
nerhalb von vier ineinander verschachtelten Systemen 
beeinfluBt. Bronfenbrenners Modell wurde im klini- 
schen Bereich erfolgreich umgesetzt, so zum Beispiel 
in Studien zur KindesmiBhandlung (Belsky, 1980) und 
zur Ehescheidung (Kurdek, 1983). Trotz der vielver- 
sprechenden Einsatzbereiche sind die Umwelteffekte 
bisher hauptsachlich in der dyadischen Interaktionen 
untersucht worden (Flinde, 1992). 

Kasten 3: 

Okologisches Umweltmodell nach Bronfenbrenner 
(1977). 



Bronfenbrenner beschreibt vier Arten konzentrisch 

aufgebauter Systeme: 

• Das Mikrosystem steht im Zentrum des Modells 
und umfaBt die unmittelbare Umgebung des Kin- 
des, mit bestimmten Merkmalen, Kraften und so- 
zialen Rollen. Dazu gehort jede Gruppe, in der 
sich auch das Kind befindet (z.B. Mutter und 
Kind, Kind und zwei Geschwistern, Kind und 
Freunde, Kind und Lehrer). 

• Das Mesosystem umfaBt die Beziehungen der 
unmittelbaren Umgebung des Kindes. Es wild 
durch die Wechselwirkungen zwischen mehreren 
Mikrosystemen definiert (z.B. Familie, Nachbar- 
schaft, Gleichaltrigengruppe, Schule, Kirche). 

• Das Exosystem erweitert das Mesosystem um 
alle Bereiche, denen das Kind nur mittelbar ange- 
hort, die es aber nicht minder beeinflussen (z.B. 
Arbeitswelt der Eltern, Schulklasse eines Ge- 
schwisterkindes, Schulbehorde, Massenmedien). 

• Das Makrosystem besteht aus den iibergeordne- 
ten institutionalen Bereichen der Kultur, wie die 
Okonomie, das soziale und politische System ei- 
nes Landes, die sich in den einzelnen Systemen 
ausdriicken, aber auch Ideologien, Uberzeugun- 
gen und Normensysteme. 



Cicchetti und Aber (1998) weisen auf die Notwendig- 
keit hin, in der Forschung den Kontext praziser zu kon- 
zeptualisieren, operationalisieren und analysieren, um 
den EinfluB von Umweltbedingungen auf die Entwick- 
lung abweichenden Verhaltens besser zu verstehen. So 



kann beispielsweise in Zwillingsstudien nicht prinzipi- 
ell von ganzlich unterschiedlichen Umweltgegebenhei- 
ten ausgegangen werden, wenn die Kinder in getrenn- 
ten Familien aufwachsen, sondern die einzelnen 
Faktoren miissen definiert und die Unterschiede be- 
schrieben, genau erfaBt und gemessen werden. 

Den traditionellen Gegenstand psychologischer Studien 
bilden situative und soziale Einfliisse, Komponenten des 
Mikrosystems also, das mit den anderen drei Ebenen 
verwoben ist. Der elterliche Arbeitsplatz, ein gewalttati- 
ges Wohnumfeld, anhaltende Armut oder kulturelle 
Wertvorstellungen iiben ebenfalls ihren EinfluB auf das 
Individuum aus, sind jedoch Bestandteil der anderen 
Systeme und stehen eher im Mittelpunkt anthropologi- 
scher, soziologischer, demographischer, epidemiologi- 
scher oder okonomischer Forschung. Um zu einer diffe- 
renzierteren Sichtweise von Kontexteinfliissen zu gelan- 
gen, sprechen sich Cicchetti und Aber (1998) deshalb 
fur eine gegenseitige Befmchtung der Entwicklungspsy- 
chopathologie und dieser Disziplinen aus. 

Das MacArthur Network on Psychopathology and De- 
velopment (vgl. Boyce et ah, 1998) hat eine Reihe theo- 
retisch begrtindeter Vorannahmen als Grundlage fur 
die zukiinftige Erforschung von Kontexteinfliissen auf- 
gestellt: 

• Kontexte sind miteinander verkniipft und 
multidimensional, sie erganzen und verandern 
sich gegenseitig, wahrend sie die behaviorale und 
emotionale Entwicklung des Kindes beeinflus- 
sen. Jeder Kontext ist in ein soziales Milieu ein- 
gebettet. 

• Kontexte verandern sich mit dem Alter. Infol- 
ge der psychischen und korperlichen Entwick- 
lung des Kindes oder aufgrund von Veranderun- 
gen bei anderen Mitgliedern des Systems (z.B. 
Eltern, Lehrer, Gleichaltrige) nehmen Kontexte 
an Umfang zu; sie werden differenzierter und 
vertiefen sich. Aber auch normative Entwick- 
lungsveranderungen (z.B. Beginn der Pubertat) 
oder die Entstehung einer Storung beim Kind 
konnen das Beziehungsmuster innerhalb der Fa- 
milie verandern. 

• Kontexte und genetische Pradispositionen des 
Kindes beeinflussen sich gegenseitig. Verhal- 

tensmerkmale des Kindes (z.B. „schwieriges“ 
Temperament, „Schreikind“ oder ein sehr stilles 
Kind) konnen den Erziehungsstil und das Erzie- 
hungsverhalten der Eltern verandern (Gen-Um- 
welt-Transaktion) . 

• Der EinfluB, den ein Kontext auf das Kind 
ausiibt, wird durch die Bedeutung bestimmt, 

die es ihm beimiBt. Der Kontext ist Bestandteil 
der subjektive Realitat des Kindes. Darum muB 
die optimale Beurteilung von Kontexteinfliissen 
die Interpretation durch das Kind beriicksichti- 
gen. 
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Lynch und Cicchetti (1998) konnten diese Annahmen 
in ihrer Studie teilweise bestatigen. Sie untersuchten 
Kinder, die Gewalt in ihrem sozialen Umfeld erfuhren 
und zudem MiBhandlungen oder Vernachlassigungen 
in der Familie ausgesetzt waren. Beide Faktoren wur- 
den als Quellen moglicher Risiken auf der Ebene des 
Exo- beziehungsweise des Mikrosystems angesehen. 

Die MiBhandlungsraten waren allgemein hoher bei 
Kindern, die ein groBeres MaB an Gewalt in ihrem 
Umfeld angaben. Diese Ergebnisse lassen sich darum 4.6 Entwicklungspfade 
als Hinweis werten, daB Aspekte des Exosystems ein 

erhohtes Risiko fur Probleme im Mikrosystem bedeu- Waddingtons Modell der Epigenese wird gern anhand 
ten konnen. einer Berglandschaft veranschaulicht, auf deren Gipfel 

sich eine Kugel befindet (vgl. Abb. 7). Die Kugel sym- 
bolisiert den sich entwickelnden Organismus, die Taler 
4.5 Gen-Umwelt-Beziehungen stellen mogliche Entwicklungswege dar. Dabei verhalt 

sich die Kugel den Prinzipien der Selbstorganisation 
Die Wechselwirkung zwischen Anlage und Umwelt entsprechend -sie „kennt” also wederihren Weg, noch 
kann auf unterschiedlichen Mechanismen beruhen, die ist dieser vorherbestimmt. 
sich mit den allgemeinen Kategorien Interaktion 
und Korrelation beschreiben lassen (vgl. Plomin 
& Rutter, 1998): 

Die Gen-Umwelt-Interaktion beruht auf geneti- 
schen Unterschieden hinsichtlich der Empfang- 
lichkeit gegentiber Umwelteinfliissen und Erfah- 
rungen. Zum Beispiel konnen psychosoziale 
Risiken sich starker auf Individuen auswirken, 
die ein genetisches Risiko aufweisen. Dies ist die 
generelle Form der Interaktion, wie sie das Dia- 
these-StreB-Modell der Psychopathologie vor- 
sieht: Individuen mit einem genetischen Risiko 
(Diathese) sind sehr empfanglich fur Umweltrisi- 
ken (StreB). 

Die Gen-Umwelt-Korrelation beruht auf geneti- 
schen Unterschieden im Umgang mit der Um- 
welt. Kinder mit einer bestimmten genetischen 
Pradisposition erleben dadurch mit groBerer Abbildung 7: 

Wahrscheinlichkeit psychische Risiken. Die Pro- Darstellung von Waddingtons epigenetischer Landschaft. Die 
zesse, durch die sich solche Gen-Umwelt-Korre- verschiedenen Wege, die die Kugel nehmen kann, sind durch 
lationen entwickeln, sind als passiv, evokativ und pfeile verdeutlicht. 
aktiv kategorisiert worden. Scarr und McCartney 
(1983) beschreiben diesen Ansatz in ihrem dy- 

namischeren Interaktionsmodell, das von einer Verstar- Das Modell versucht dem Umstand gerecht zu werden, 

kung der genetischen Pradisposition durch die Umwelt daB Entwicklungspfade durch Umwelteinflusse unter- 
ausgeht. Im Kontext des Modells werden drei grundle- schiedlich leicht zu beeinflussen sind. In einem flachen 
gende Genotyp-Umwelt-Beziehungen unterschieden Tal kann die Kugel schneller aus der Bahn geworfen 
(vgl. Plomin, Rende & Rutter, 1991): werden als in einem tiefen. Die Einschrankung alterna- 

tiver Phanotypen auf eines oder wenige Ergebnisse be- 
zeichnet Waddington (1957) als Kanalisierung. Ab- 
h angig vom Grad genotypischer Kontrolle, der Starke 
und dem Timing der Ablenkung laBt sich der entwik- 
kelnde Phiinotyp mehr oder weniger leicht vom einge- 
schlagenen Pfad ablenken. Ein hoher Grad der Kanali- 
sierung stellt sicher, daB einige Entwicklungsaspekte 
geradezu universal sind und ein groBer Bereich von 
Umweltereignissen nur geringe oder keine Einfltisse 
auf die Entwicklung des Phanctyps ausiibt. So scheint 
beispielsweise das Brabbeln der Kleinkinder stark ka- 



• Passiv. Kinder haben Anlage- und Umweltein- 
flusse mit anderen Familienmitgliedern gemein- 
sam und konnen so passiv Umweltbeziehungen 
zusammen mit ihren genetischen Dispositionen 
erben. Sie finden sozusagen die Umwelt vor, die 
zu ihrer genetischen Ausstattung paBt. 

• Reaktiv. Die genetischen Anlagen des Kindes 
(z.B. ein schwieriges Temperament) rufen bei an- 
deren Menschen spezifische Reaktionen hervor 
(z.B. Arger, restriktives Erziehungsverhalten). 




• Aktiv. Umweltbedingungen, die zu seinen gene- 
tischen Anlagen passen, werden vom Kind aktiv 
ausgewahlt oder sogar geschaffen. Scarr (1992) 
hat dieses Vorgehen als Nischenbildung oder 
-suche bezeichnet. 
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nalisiert zu sein, da selbst Kinder mit angeborener 
Taubheit dieses Verhalten zeigen. Doch selbst bei 
hochgradig kanalisierten Merkmale kann eine Stoning 
an einem Entscheidungspunkt (der Gabelung am Ein- 
gang zweier Taler) die Entwicklung des Phanotyps un- 
ter Umstanden in einen anderen Kanal umlenken. Die- 
se Abzweigungen konnen sensible Phasen der 
Entwicklung reprasentieren. Setzen diese Umweltein- 
fliisse zu einem anderen Zeitpunkt ein, bleiben sie 
moglicherweise folgenlos. Das AusmaB der Kanalisie- 
rung unterscheidet sich nicht nur von Merkmal zu 



5 Forschungsansatze 

Die speziellen Fragestellungen der Entwicklungspsy- 
chopathologie und die entwicklungsorientierte Sicht- 
weise machen auf Grundlage der vorangehend erlau- 
terten Annahmen zum Teil den Einsatz anderer oder 
die verstarkte Verwendung bestimmter methodologi- 
scher Vorgehensweisen notwendig. Gleichzeitig bieten 
die gemeinsamen Bemiihungen verschiedener Diszipli- 
nen die Moglichkeit, auf sehr unterschiedliche, einan- 
der erganzende Ansatze zuriickzugreifen. Die wichtig- 
sten dieser Vorgehensweisen werden anschlieBend 
diskutiert. Aus GrUnden der Ubersichtlichkeit erfolgt 
eine Einteilung in genetische, neurowissenschaftliche 
und psychologische Forschungsansatze, die jedoch kei- 
nesfalls etwas fiber eine ausschlieBliche, sondern ledig- 
lich eine vorrangige Verwendung in den einzelnen Be- 
reichen aussagen soil. 

5.1 Forschungsansatze in der Genetik 

Die Beziehung zwischen Genen und Merkmalen, psy- 
chischen ebenso wie physischen, wird auf unterschied- 
liche Weise erforscht. Die Molekulargenetik kartiert 
die Lage spezifischer Gene auf einzelnen Chromoso- 
mal, um so Hinweise darauf zu finden, welche Gene 
an der Auspragung von Krankheiten beteiligt sind. Zu 
diesem Zweck werden genetische Marker auf den 
Chromosomal gesucht, mit deren Hilfe sich die Lage 
von Genen bestimmen laBt (Kopplungsanalyse). Die 
Quantitative Genetik kiimmert sich nicht um geneti- 
sche Urspriinge, sondern erforscht die Verteilung phy- 
sischer und psychischer Merkmale. Sie kann also keine 
Aussagen dariiber machen, welche Gene an der Merk- 
malsauspragung beteiligt sind. Statt dessen versucht 
sie, Hinweise zu liefern, ob und in welchem Ausmafi 
bestimmte Merkmale erblich bedingt sind. Anders aus- 
gedrtickt: Wahrend die Quantitative Genetik zwischen 



Merkmal, sondern kann sich auch mit zunehmendem 
Alter des Kindes andern. 

Wenn man alle Wege nachzeichnet, denen die Kugel in 
der epigenetischen Landschaft folgen kann, ergibt sich 
ein verzweigtes Netz von Entwicklungspfaden, die mit 
zunehmender Entfernung vom Entwicklungsbeginn 
immer breiter gefachert sind. Dieses Bild ahnelt sehr 
dem von Sroufe (1997) vorgestellten Entwicklungs- 
pfadmodell (vgl. Abschnitt 3.4). 



den physischen und psychischen Merkmalen (Phano- 
typ) von miteinander verwandten Menschen Beziehun- 
gen nachweisen und diese auf genetische Ursachen zu- 
riickfiihren will, weist die Molekulargenetik Gene 
nach, die mit einem bestimmten Phanotyp gemeinsam 
auftreten und versucht, den biochemischen Weg vom 
Gen zur Storung zu entschliisseln. Ergebnisse der 
Quantitativen Genetik zur Erblichkeit von Syndromen 
und Symptomkombinationen konnen die Forschung in 
der Molekulargenetik lenken (vgl. Plomin, Owen & 
McGuffin, 1994), wahrend molekulargenetische Ent- 
deckungen Vermutungen aus der Quantitativen Genetik 
moglicherweise unterstiitzen. Beide Verfahren haben 
inzwischen eine Vielzahl von Techniken entwickelt. 

Die Forschung in der Quantitativen Genetik stiitzt sich 
bevorzugt auf Zwillings- , Familien- \\\\d Adoptions stu- 
dien (vgl. Kasten 4). Diese Verfahren boten einen Aus- 
weg aus dem Dilemma, die tatsachlichen genetischen 
Grundlage psychischer Merkmale und Fahigkeiten 
nicht zu kennen und deshalb auch nicht beweisen zu 
konnen. Den meisten alteren Zwillingsstudien - von 
Galtons Anfangen zum Ende des 19. Jahrhunderts bis 
in die spaten 70er Jahre dieses Jahrhunderts - wurden 
jedoch methodische und sachliche Mangel vorgewor- 
fen (vgl. Kamin, 1979). Ihre Beweiskraft muB deshalb 
bezweifelt werden. 

Die Zwillingsforschung beruht auf einer relativ einfa- 
chen Logik, die jedoch leicht miBverstanden wird. 
Wenn zum Beispiel einige Forscher argumentierten, 
daB getrennt aufgewachsene eineiige Zwillinge die Be- 
deutung von Genen flir die psychische Entwicklung 
aufzeigen konnen, so ist dies schlicht falsch (vgl. Gott- 
lieb et al., 1998). Ein Unterschied zwischen eineiigen 
Zwillingen kann natiirlich nicht auf unterschiedlichen 
Genen beruhen, darum bieten sie eine gute Gelegen- 
heit, Umweltunterschiede zu erforschen. Aber auch 
Ubereinstimmung zwischen ihnen muB nicht zwangs- 
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laufig die Folge identischer Gene sein, sondern kann 
auch aus einer sehr ahnlichen Umwelten oder der Ver- 
bindung von beidem resultieren. Haufig wird getrenn- 
tes Aufwachsen mit vollig anderen Umwelterfahrungen 
gleichgesetzt und gemeinsames, etwa bei Adoptions- 
studien, mit identischen Umwelten. In einigen Famili- 
enstudien wild auch die Haufigkcit eines Krankheits- 
Phanctyps in einer Familie untersucht und mit der 
Pravalenz in der Gesamtbevdlkerung verglichen. Diese 
Studien konnen jedoch nicht zeigen, daB genetische 
Faktoren in diesen Fallen wirksam sind, sondern nur, 
daB Faktoren existieren - sie mogen genetisch oder 
umweltbedingt sein - die das Risiko einer bestimmten 
Storung erhohen. 

Es lal.it sich kaum leugnen, daB Uberzeugungen dieser 
Art zumindest implizit auch in wissenschaftlichen Stu- 
dien eine Rolle spielen, doch kann grundsatzlich davon 
ausgegangen werden, dafi sich die Forschung auf eine 
Anzahl fundierter Annahmen stiitzt, die hier kurz for- 
muliert und beschrieben werden sollen. 



Annahmen der Quantitativen und 

Molekulargenetik 

• Anlage und Umwelt sind gleichermalien wichtig. 

Studien zur Erblichkeit von Intelligenz, kognitiven 
Fahigkeiten und Personlichkeitsmerkmalen lassen 
zwar grundlegende genetische Einflusse vermuten, 
liefern aber gleichzeitig die besten Beweise fur die 
Wichtigkeit nicht-genetischer Faktoren. 

• Einige Storungen beruhen auf einem Gen, die 
meisten jedoch auf der kombinierten Wirkung 
mehrerer Gene. Fur Chorea Huntington, das Fragi- 
le-X-Syndrom und frtih auftretenden Alzheimer 
konnte jeweils das verursachende Gen lokalisiert 
werden, doch hat sich der in den spaten 80ern herr- 
schende Enthusiasmus hinsichtlich der Entdeckung 
einzelner Gene fur psychische Storungen merklich 
gelegt, da sich die Ergebnisse als nicht replizierbar 
erwiesen (vgl. Gershon & Rieder, 1992; Neuhauser, 
1998). Als unbestritten gelten weiterhin Anzeichen 
fiir genetische Einflusse bei fast alien psychischen 

Storungen. Allerdings beginnt sich die Uberzeu- 
gung durchzusetzen, daB hierftir nicht die massi- 
ve Wirkung einzelner Gene, sondern der EinfluB 
von Gengruppen verantwortlich zu machen ist. 
Plomin und Kollegen (1994) schlagen ein Mo- 
dell vor, mit dem sich die Entstehung komplexer 
Storungen erklaren laBt. Dieses QTL-( quantita- 
tive trait loci) Modell geht davon aus, daB kom- 
plexe Verhaltensstorungen auf dem Zusammen- 
wirken mehrerer Gene mit veranderlicher 
Effektstarke beruhen (multigenetische Wir- 
kung). Dabei ist jedes einzelne Gen dieses Sy- 
stems weder notwendig noch ausreichend, um 
die Storung hervorzurufen (vgl. Abb. 8). 



QTL 1 
QTL 2 

QTL 3 ► 




QTL n ^ I 1 

komplexe Storung 

Abbildung 8: 

Darstellung des QTL-Ansatzes (mod. nach 
Plomin et al., 1994). 

Sollte es zutreffen, daB nur wenige psychiatrische 
Storungen - wenn iiberhaupt - auf der Wirkung 
eines einzelnen Gens beruhen, ergeben sich dar- 
aus auch Probleme fiir die molekulargenetische 
Forschung, weil sich in solchen Fallen klassische 
Kopplungsansatze nicht als erfolgreich erweisen. 



Kasten 4: 

Zwillings-, Familien- und Adoptionsstudien. 



Zu den etabliertesten Ansatzen unter den traditionellen 
Strategien der Genetik zahlt der Vergleich zwischen ein- 
eiigen (monozygoten; EZ) und zweieiigen (dizygoten) 
Zwillingen (ZZ). EZ verfiigen liber identische Gensatze, 
ZZ weisen hingegen nur eine durchschnittlich 50%ige ge- 
netische Ubereinstimmung auf. Die hohe Beliebtheit der 
Zwillingsforschung in der Quantitativen Genetik beruhte 
auf der Uberlegung, daB die identische genetische Aus- 
stattung von EZ Rtickschlusse auf die Bedeutung biologi- 
scher und sozialer Faktoren zulaBt. Das heiBt der Grad der 
Ubereinstimmung zwischen EZ- und ZZ-Paaren erlaubt 
zu schatzen, wie sehr genetische Variationen fiir individu- 
elle Variationen bestimmter Storungen oder Eigenschaf- 
ten verantwortlich sind. Entsprechend dieser Annahme 
werden folgende Sonderfalle als besonders aufschluBreich 
angesehen: 

• EZ-Paare, die in frtiher Kindheit getrennt wurden und 
in unterschiedlichen Umgebungen aufwuchsen, 

• Studien an sich stark unterscheidenden EZ-Paaren und 

• Studien an Kindern von EZ und ZZ. Dabei wird davon 
ausgegangen, daB Kinder von EZ genetisch als Halbge- 
schwister anzusehen sind, wall rend Kinder von ZZ als 
einfache Cousins gelten (vgl. Rutter, 1991). 

Familienstudien beurteilen den Grad der Ubereinstim- 
mung zwischen genetisch verwandten Individual, die ge- 
meinsam - in der gleichen Umwelt - aufwachsen. 
Adoptionsstudien sollen zeigen, inwieweit familiare 
Ubereinstimmung auf erbliche Ubereinstimmung zuriick- 
zufiihren ist und konnen die Bedeutung der Umwelt durch 
die Ahnlichkeit unter Adoptivgeschwistern unterstreichen 
(Rende & Plomin, 1995). 
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• Die Wirkung von Genen kann sich mit unter- 
schiedlichem Alter einstellen. Die phanotypische 
Auspragung einiger Storungen stellt sich schon in 
einem sehr friihen Entwicklungsstadium ein (z.B. 
Fragiles-X-Syndrom und Autismus), fiir andere 
wil'd sie gewohnlich erst im Jugendalter nachweis- 
bar (z.B. Schizophrenic) oder I a 1.5 1 sich nicht vor dem 
Erwachsenenalter ausmachen (z.B. Chorea Hun- 
tington). Genetische Einflusse sind also nicht mit 
einem friihen Storungsbeginn gleichzusetzen. 

• Phanotypisch definierte Storungen konnen atio- 
logisch heterogen sein. Wenn eine Storung auf- 
grund phanctypischer Merkmale klassifiziert wird, 
konnen sich hinter dem Krankheitsbild verschiede- 
ne Zustande mit unterschiedlichem Ursprung ver- 
bergen (vgl. Plomin & Rende, 1991). Es kann - mit 
anderen Worten - nicht vom Erscheinungsbild einer 
Krankheit auf den Verlauf ihrer Entstehung und auf 
ihre Ursache geschlossen werden. Beim Autismus 
beispielsweise sind fast 10% der Falle mit einer 
bekannten genetischen Komponente wie dem Fragi- 
len-X-Syndrom verbunden (vgl. Rutter, Bailey, 
Bolton & LeCouteur, 1993). Aber auch die verblei- 
benden 90% der Autismusfalle miissen nicht notge- 
drungen genetisch homogen sein. Laut Courchesne, 
Townsend und Chase (1995) gibt es keine psychi- 
sche Storung, bei der sich die Kausalkette von den 
Verhaltenssymptomen zu den biologischen Ur- 
spriingen zuriickverfolgen laBt. 

• Phanotypisch unterschiedliche Storungen kon- 
nen atiologisch homogen sein. Gleiche Ursachen 
miissen nicht zwangslaufig zum gleichen Erschei- 
nungsbild fiihren. Denkbar ist, da (.5 es genetische 
Einflusse gibt, die iiber die diagnostizierten Storun- 
gen hinausreichen und sich auf andere Storungen 
oder ein Spektrum weniger schwerer Symptome er- 
strecken (Plomin et al., 1991). Hier ist beispielswei- 
se an das Tourette-Syndrom zu denken, zu dessen 
Erscheinungsbild neben den zentralen Merkmalen 
wie motorischen und phonetischen Tics auch andere 
dysfunktionale Bereiche (Zwange, hyperkinetische 
Storungen) gehoren. 

• Ein GroBteil der Umwelteinfliisse wird unter- 
schiedlich erlebt. Obwohl die familiare Umwelt fiir 
zusammen aufwachsende Geschwister auf den er- 
sten Blick gleich wirkt, konnen einige Familien- 
merkmale auf einzelne Geschwister unterschiedlich 
wirken, weil sie sich in Bezug auf Alter, Tempera- 
ment oder elterliche Erwartungen unterscheiden - 
kurz: weil sie Individuen sind. In der gleichen Fami- 
lie zu leben bedeutet nicht, gleichen Umweltbedin- 
gungen ausgesetzt zu sein. Unterschiedliche Erfah- 
rungen auBerhalb der Familie (Freundeskreis, 
Schule) und spezifischer Ereignisse (Unfalle, 
Krankheiten) konnen Unterschiede zwischen Ge- 
schwistern bewirken, die Kinder derselben Familie 
in unvorhersagbarer Weise verandern. Eine Mog- 



lichkeit, das AusmaB gemeinsame Erfahrungen fiir 
Kinder derselben Familie zu ermitteln, bieten Studi- 
en mit Adoptivgeschwistern, da bei ihnen die durch- 
schnittliche genetische Ahnlichkeit zur Adoptivfa- 
milie sehr gering ist (vgl. Plomin et ah, 1991). 
Ubereinstimmung miiBten dann in hohem MaBe um- 
weltbedingt sein. 

Die iiberzeugendsten Beweise fiir die Bedeutung einer 
unterschiedlich erlebten Umwelt liefern Studien mit 
eineiigen Zwillingen, da Unterschiede in ihrer Ent- 
wicklung nur auf abweichendem Umwelterleben oder 
auf MeBfehlern beruhen konnen. Studien aus den letz- 
ten Jahrzehnten (z.B. Gottesman & Shields, 1982) zei- 
gen, daB es sehr wohl Zwillingspaare gibt, bei denen 
nur ein Geschwister schizophren ist. Da beide das Schi- 
zophrenic auslosende Gen in sich tragen, aber nur ein 
Zwilling die Storung aufweist, miissen Umweltfakto- 
ren eine Rolle spielen. 

Die Sue he nach nicht-gemeinsamen (non-shared) Um- 
weltfaktoren muB jedoch nicht auf Zwillinge beschrankt 
werden. Studien mit Geschwistern, die in ihrem antiso- 
zialen Verhalten voneinander abwichen, zeigten zum 
Beispiel, daB delinquente Jungen, verglichen mit ihren 
Briidern, weniger positive Interaktionen mit ihren Miit- 
tern und wenige enge Beziehungen zu Erwachsenen auf- 
weisen (vgl. Reitsma-Street, Offord & Finch, 1985; Da- 
niels, Dunn, Furstenberg & Plomin, 1985). 

5.2 Forschungsansatze in den 
Neurowissenschaften 

In den Neurowissenschaften wird Tierexperimenten 
aus verschiedenen Griinden ein hoher Stellenwert ein- 
geraumt. Darauf soli in Abschnitt 5.4 eingegangen wer- 
den. Immer starker kommen in Studien, die sich mit 
der Entwicklung, dem Aufbau und der Funktion des 
menschlichen Gehirns beschaftigen, bildgebende Ver- 
fahren (z.B. Computertomographie und EEG) zum 
Tragen. Ebenso, wie man in der Entwicklungspsycho- 
pathologie Storungen untersucht, um daraus auf allge- 
meine Mechanismen der Entwicklung zu schlieBen, 
sind in den Neurowissenschaften beeintrachtigte Hirn- 
funktionen von besonderem Interesse. Dabei macht 
man sich teilweise das Vorhandensein langerfristiger 
Schadigungen zum Beispiel durch Verletzungen, Er- 
krankungen oder Operationen (z.B. Split-Brain-Patien- 
ten) zunutze, ftihrt aber auch voriibergehende Ausfalle 
ktinstlich herbei (z.B. Wada-Test). Neuropsychologi- 
sche Werkzeuge, wie etwa Aufgaben zur Messung der 
Reaktionszeit, Tests zur Mustererkennung oder Uber- 
priifungen der Gedachtnisleistung stellen eine indirek- 
te Verbindung zwischen der Struktur und Funktion des 
Gehims her. Der Vorteil liegt dabei vor allem darin, 
daB es sich um vollig non-invasive Verfahren handelt. 

Lasionen und Behinderungen erlauben Riickschltisse 
auf die neuronale Entwicklung. Beispielsweise wird 
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die Theorie sensibler Phasen fiir die Entwicklung des 
visuellen Systems durch eine Beobachtung an Men- 
schen unterstiitzt, bei denen angeborener grauer Star zu 
volliger Erblindung gefiihrt hatte. Wurden sie erst als 
Erwachsene operiert, konnten sie den optischen Reizen 
der Umwelt auch lange nach der Operation nur sehr 
begrenzt Informationen entnehmen (vgl. Sacks, 1995; 
Rosenfield, 1996). 

Mit kUnstlich herbeigefiihrten Funktionsstorungen las- 
sen sich zum Beispiel Unterschiede in den Fahigkeiten 
der Hemispharen demonstrieren. Der Wada-Test be- 
ruht auf der Injektion von Natriumamytal in die Hals- 
schlagader. Er dient vorrangig dazu, die fiir die Sprach- 
funktion dominante Hemisphere festzustellen. Auf der 
Seite der Injektion tritt eine kurzfristige Funktionssto- 
rung ein, die, wenn die richtige Seite betaubt wurde, zu 
einem voriibergehenden Ausfall der Sprache fiihrt. 
Dariiber hinaus beeinfluBt die Injektion aber auch die 
Stimmung. Linksseitige Injektionen losen kurze De- 
pressionen aus, rechtsseitige hingegen Euphorien (vgl. 
Kupfermann, 1996) 

Bei Split-Brain-Patienten wurde der Corpus-callosum, 
die Verbindung zwischen den beiden Gehirnhalften, 
chirurgisch durchtrennt. Studien mit solchen Menschen 
tragen zum Verstandnis der Lateralitat bei (der Nei- 
gung der beiden Hemispharen, sich auf die bestimmte 
Leistungen zu spezialisieren). Mit Hilfe von Experi- 
menten, in deren Verlauf jede Hirnhalfte mit unter- 
schiedlichen Informationen versorgt wurde, konnte 
nachgewiesen werden, daB die rechte Seite bei den 
meisten Betroffenen auch einfachste sprachliche Auf- 
gaben nicht bewaltigen kann (vgl. Gazzaniga, 1998). 

Mit neuropsychologischen Verfahren laBt sich unter- 
suchen, welche Funktionsbeeintrachtigungen mit be- 
stimmten Lasionen einhergehen. Young, Hellawell, 
Van De Wal und Johnson (1996) stellten bei einer 
5 ljahrigen Frau mit teilweiser beidseitiger Schadigung 
der Amygdala groBe Schwierigkeiten fest, emotionale 
Gesichtsausdilicke zu erkennen. Es fiel ihr auch 
schwer, die gleichen Menschen auf Bildern wiederzu- 
erkennen, wenn sie unterschiedliche Gesichtsausdrlik- 
ke zeigten. Die Ergebnisse stimmen mit der Annahme 
iiberein, daB die Amygdala fiir das Sozialverhalten von 
Bedeutung ist und eine Schadigung des limbischen Sy- 
stems zu Storungen der emotionalen Bewertung von 
Wahrnehmungen fiihren kann. 

Zwolf Kinder zwischen sechs und 24 Monaten, die an 
pra- oder perinatalen unilateralen fokalen Hirnschadi- 
gungen litten, wurden von Reilly, Stiles, Larsen und 
Trauner (1995) untersucht. Kinder mit rechtsseitiger 
Hirnschadigung wiesen deutliche affektive Beeintrach- 
tigungen auf positive Reize auf. Die gesunden Kinder 
der Kontrollgruppe und Sauglinge mit linksseitiger 
Hirnschadigung zeigten den gesamten Bereich ange- 
messenen affektiven Ausdrucks. 



Zu den bildgebenden Verfahren zahlen die Computer- 
tomographie (CT), Kernspintomographie (MRI), Posi- 
tronenemissionstomographie (PET), Elektroenzepha- 
lographie (EEG) und die funktionelle Kernspintomo- 
graphie (fMRI). Sie beruhen auf einer Verknupfung 
von Elementen des Stoffwechsels ( Veranderungen des 
Blutsauerstoff-Niveaus, Aufnahme von Glukose) mit 
kognitiven Aktivitaten (z.B. PET oder fMRI) oder 
messen elektrophysiologisch synaptische Aktivitaten 
infolge mentaler oder emotionaler Vorgange (EEG). 

Mit Hilfe bildgebender Verfahren konnten Pascual- 
Leone und Torres (1993) zeigen, daB das Lesen der 
Blindenschrift mit der Ausdehnung der sensumotori- 
schen kortikalen Representation des Lesefingers ver- 
bunden ist. Bei den blinden Versuchspersonen war der 
fiir diesen Finger zustandige Bereich der Hirnrinde aus- 
gedehnter, als fiir den Kontrollfinger oder bei Men- 
schen, die nicht Blindenschrift lasen. In die gleiche 
Richtung gehen die Ergebnisse von Elbert, Pantev, 
Wienbruch, Rockstroh und Taub (1995). Sie konnten 
feststellen, daB bei Violinisten die kortikale Reprasen- 
tation der Finger der linken Hand groBer war als in der 
Kontrollgruppe. 

5.3 Forschungsansatze in den 
Kognitions- und Verhaltens- 
wissenschaften 

Fiir das Feld der Psychologie wurde eine Vielzahl von 
Tests, experimentellen Vorgehensweisen und MeBver- 
fahren entwickelt, von denen hier nur einige im Uber- 
blick dargestellt werden konnen. Im Mittelpunkt des 
Forschungsinteresses steht dabei haufig die Frage, 
welcher Entwicklungsstand erreicht wurde, welches 
Verhalten und welche kognitiven Fahigkeiten die un- 
tersuchten Kinder aufweisen. Die Notwendigkeit, 
alters angemes sene Verfahren zu entwickeln, bringt ei- 
nige Schwierigkeiten mit sich. So miissen Forschungs- 
ansatze dem Umstand gerecht werden, daB die Kinder 
unter Umstanden noch nicht sprechen oder nicht lesen 
und schreiben konnen. 

Habituierungsexperimente machen sich die Uberra- 
schung vorsprachlicher Kinder zunutze, um so ihre Fa- 
higkeiten, besonders im Bereich der Wahrnehmung, 
erfassen zu konnen. Das Staunen oder das Interesse des 
Kindes kann sich schon in der Neugeborenenphase dar- 
in auBern, wie lange ein Gegenstand fixiert und wie 
intensiv an einem Schnuller gesaugt wild (vgl. Eimas, 
1985). In einem solchen Experiment wird dem Saug- 
ling ein bestimmter Reiz wiederholt angeboten und ge- 
messen, wie schnell dieses monotone Ereignis an At- 
traktivitat verliert. Bei neuen Reizen stellt sich das 
Interesse sofort wieder ein. Auf diese Weise laBt sich 
feststellen, ob der Saugling zwei Reize unterscheiden 
kann (den zweiten Reiz als neu erkennt) und ob er bei- 
spielsweise schon iiber einen Begriff von grundlegen- 
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den physikalischen Regeln verfugt (vgl. Baillargeon, 
1987). Im letzten Fall wiirde er auf eine scheinbare 
Verletzung dieser Regeln mit Uberraschung reagieren. 

Ein anderes Experiment, das keine Sprachfahigkeit 
voraussetzt, untersucht das Vermogen zu selbstbezoge- 
nem Verhalten. Dazu wild einem Kind unbemerkt ein 
Punkt auf die Nasenspitze gemalt. Dann wild ihm sein 
Spiegelbild gezeigt. Entdeckt es den Punkt und ver- 
sucht ihn bei sich - nicht im Spiegel - wegzuwischen, 
kann davon ausgegangen werden, dab es iiber ein Be- 
wuBtsein seiner selbst verfugt. 

Experimente zur Perspektiveniibemahme untersuchen, 
inwieweit bereits sprachfahige Kinder sich den Blick- 
winkel, die Gedanken oder Emotionen anderer Men- 
schen vorstellen konnen. 

Visuelle Perspektiveniibemahme. In der „Drei-Ber- 
ge-Aufgabe“ wild Kindern das Modell einer Berg- 
landschaft gezeigt. Piaget und Inhelder (1971) zu- 
folge konnen Kinder zwischen vier und sechs Jahren 
nicht erkennen, welches Bild der Perspektive eines 
anderen Beobachters entspricht. Stattdessen schrei- 
ben sie anderen ihre eigene Perspektive zu. Flavell, 
Everett, Croft und Flavell (1981) konnten hingegen 
zwei Ebenen der Perspektiveniibemahme unter- 
scheiden: Schon ab zwei Jahren konnen Kinder zu- 
mindest verstehen, dal.) andere etwas sehen, was ih- 
nen selbst verborgen ist. Vor dem dritten oder 
vierten Jahr begreifen sie jedoch nicht, daB Gegen- 
stande aus unterschiedlichen Perspektiven auch un- 
terschiedlich aussehen. 

Kognitive Perspektiveniibemahme. In False-belief- 
Aufgaben wild das Kind mit einer Geschichte kon- 
frontiert, deren Protagonist iiber eine Information, 
die dem Kind bekannt ist, nicht verfugt (z.B. wei 6 er 
nicht, daB und wo eine Tafel Schokolade in seiner 
Abwesenheit versteckt wurde). Kinder, die zur ko- 
gnitiven Perspektiveniibemahme fahig sind, werden 
ihr Wissen nicht einer anderen Person unterstellen, 
sondern konnen eine Situation aus der Sicht des an- 
deren beschreiben. 

Emotionale Perspektiveniibemahme. In einem Ex- 
periment, das Avis und Harris (1991) mit Kindern 
der Baka, einem Jager-Sammler-Volk in Siid-Ost- 
Kamerun, durchftihrten, wurde die False-belief-Auf- 
gabe noch um den Aspekt der Emotion erweitert. Je 
17 Kinder aus zwei Alters gruppen (Durchschnittsal- 
ter 3,5 bzw. 5 Jahre) sahen einem Erwachsenen da- 
bei zu, wie er eine Speise zubereitete, diese in ein 
zugedecktes GefaB legte und ftir einige Minuten 
wegging. In seiner Abwesenheit wurde das Essen 
aus dem Behalter genommen und versteckt. Dann 
sollten sie voraussagen, wo der Erwachsene suchen, 
wie er sich vor und nach dem Aufdecken des Gefa- 
Bes ftihlen wiirde. Elf der alteren und sechs der jtin- 



geren Kinder sagten richtig voraus, daB der Erwach- 
sene sich dem leeren Behalter zuwenden wiirde, vor 
dem Offnen des Deckels frohlich und danach traurig 
sein wiirde. 



Auch zur Erhebung sozialer Kompetenzen wurden sehr 
aufschluBreiche experimentelle Designs entwickelt. 
Ein mittlerweile klassisches Verfahren aus dem Be- 
reich der Bindungsforschung ist die „Fremde Situati- 
on von Mary Ainsworth (vgl. Ainsworth, Bell & 
Stayton, 1971). Das Kind wird dabei mit einer Reihe 
standardisierter Ereignisse konfrontiert (vgl. Kasten 5). 
Aufgrund seiner Reaktion auf Fremde in An- und Ab- 
wesenheit der Mutter kann das Bindungsverhalten des 
Kindes bestimmt werden. Als Schliisselelement gilt, 
wie das Kind die Riickkehr der Mutter aufnimmt. Auf- 
grund ihrer Beobachtungen erkannte Ainsworth (1982) 
drei dauerhafte, qualitativ unterschiedliche Bezie- 
hungsmuster (vgl. Ainsworth, Blehar, Waters & Wall, 
1978), die als sicherer, unsicher-vermeidender und un- 
sicher-ambivalenter Bindungstyp bezeichnet werden. 



Kasten 5: 

Episoden der fremden Situation (aus Petermann et al., 
1998, S. 153). 



1. Episode 


Kind und Bezugsperson werden in den 
Beobachtungsraum gefiihrt und dort 
allein gelassen. 


2. Episode 


Die Bezugsperson verhalt sich ruhig, 
wahrend das Kind den Raum erkunden 
kann. 


3. Episode 


Ein fremder Erwachsener betritt den 
Raum, ist zuerst ruhig, beginnt sich je- 
doch nach einer Minute mit der Be- 
zugsperson zu unterhalten und wendet 
sich nach einer weiteren Minute dem 
Kind zu. Die Bezugsperson verlaBt 
den Raum. 


4. Episode 


Die fremde Person und das Kind blei- 
ben allein zurtick. 


5. Episode 


Die Bezugsperson kehrt zuriick, die 
fremde Person geht hinaus. Die Be- 
zugsperson versucht, das Kind zu be- 
ruhigen und geht dann wieder hinaus. 


6. Episode 


Das Kind bleibt im Raum allein. 


7. Episode 


Die fremde Person kehrt zuriick und 
beginnt zu interagieren. 


8. Episode 


Die Bezugsperson kommt wieder zu- 
riick und die fremde Person geht. 



Als soziale Bezugnahme wird die Fahigkeit bezeich- 
net, in den Gesichtern Anderer nach Hinweisen fur die 
Interpretation mehrdeutiger Situationen zu suchen 
(etwa ab demEnde des ersten Lebensjahres). Das Kind 
muB also aus der Mimik auf zugrundeliegende Emotio- 
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nen schlicl.icn konnen. In einem Experiment von Sorce, 
Emde, Campos und Klinnert (1985) wurde der Saug- 
ling auf die eine Seite einer Visuellen Klippe gesetzt 
(eine Vorrichtung mit zwei unterschiedlich hohen Ebe- 
nen; der scheinbare Abgrund wird jedoch mit einer 
Glasplatte abgedeckt), wahrend sich seine Mutter am 
gegeniiberliegenden Ende befand. Auf die Glasplatte 
wurde als Anreiz ein fur das Kind erstrebenswertes 
Spielzeug gelegt. Der Abgrund wurde auf eine Hohe 
eingestellt, die zu keiner klaren Vermeidung, wohl aber 
zur Bezugnahme auf die Mutter ftihrte. Die Mutter 
wurden in verschiedenen Versuchen aufgefordert, je- 
weils ein angstliches, frohliches, argerliches, interes- 
siertes oder trauriges Gesicht zu machen. Zeigten die 
Mutter Angst, iiberquerte keines der Kinder die tiefe 
Seite. 

Lasionen und Behinderungen. Ebenso wie in den Neu- 
rowissenschaften konnen Untersuchungen an Kindern 
mit Funktionseinschrankungen in der Psychologie 
wichtige Hinweise geben. So reagieren Sauglinge mit 
angeborener Blindheit ebenso wie sehende Kinder auf 
die Stimme der Mutter oder auf Beriihrungen mit La- 
cheln, auch wenn sich diese Reaktion verzogert entwik- 
kelt (vgl. Butterworth & Harris, 1994). Da sie jedoch 
nicht sehen konnen, dal.) Menschen zuriicklacheln, 
kann sich bei ihnen keine visuelle Rlickkopplungs- 
Schleife etablieren, und der Ubergang zum sozialen 
Ldcheln findet nicht statt (vgl. Cole & Cole, 1996). 
Fraiberg (1974) gelang der Nachweis, dal.) im Umgang 
mit blinden Kindern Berlihrungsreize die Funktion des 
Zuriicklachelns iibernehmen konnen, und sich die 
Rtickkopplungs-Schleife schlicl.icn laBt, indem auf La- 
cheln des Kindes mit Streicheln reagiert wird. 

Bellugi, Poizner und Klima (1994) ftihrte eine Studie 
mit Gehorlosen durch, die die Gebardensprache be- 
herrschten und eine links- oder rechtsseitige Lasion 
erlitten hatten. Die Gebardensprache beruht auf grundle- 
gend gleichen Organisationsprinzipien wie gesprochene 
Sprache; die physische Umsetzung erfolgt jedoch auf 
visuell-gestischem Weg. Die Analyse der Beeintrachti- 
gungen in der Gebardensprache aufgrund der Lasion 
konnte Aufschliisse iiber die hemispharische Speziali- 
sierung der Sprache gewahren. Horen und Sprechen 
scheint fur die Entwicklung der Lateralitat nicht not- 
wendig zu sein. Der Umstand, dal.l Probanden mit einer 
Schadigungen der linken Hemisphare deutliche Defizi- 
te in der Gebardensprache aufweisen, wahrend ihre 
Fahigkeit zur Verarbeitung nicht-sprachliche visuo- 
raumlicher Beziehungen relativ intakt bleibt, lal.lt fiir 
Menschen eine Predisposition fiir Sprache in der lin- 
ken Hemisphare vermuten. 

Beobachtung und Interviews sind Verfahren, mit de- 
nen zum Beispiel festgestellt werden kann, zwischen 
welchen Kindern einer Gruppe Beziehungen bestehen 
und welche Intensitat diese Beziehungen besitzen. 
Dazu werden die Kinder befragt, mit wem sie gerne 
spielen oder wen sie nicht mogen und wie sehr sie sich 



ein bestimmtes anderes Kind als Freund wiinschen. 
Freundschaften oder zumindest haufige Kontakte in- 
nerhalb von Gleichaltrigengruppen lassen sich in ei- 
nem Soziogramm festhalten, der graphischen Darstel- 
lung der Beziehungen zwischen alien Kindern einer 
Gruppe. 



5.4 Disziplinenubergreifende 
Forschungsansatze 

Langsschnitt- und Querschnittstudien 

AuBerungen fehlangepaBten Verhaltens konnen sich 
mit der Zeit andern. Durch die Verfolgung von Ent- 
wicklungsverlaufen lassen sich mogliche frtihe Anzei- 
chen fiir eine spater auftretende Storung isolieren. 
Ldngsschnittstudien erlauben die Erfassung dynami- 
scher Verhaltens anderungen sowie der Kontinuitat und 
Diskontinuitat von Storungen. Sie liefern die Daten, 
um anhand von Verhaltensindikatoren und gleichzeitig 
auftretenden normativen Entwicklungsveranderungen 
zu ermitteln, wie stark sich psychische Storungen mit 
der Zeit verandern (vgl. Essau, Scheithauer, Groen & 
Petermann, 1997). Bei entwicklungsbezogenen Frage- 
stellungen sollten Langsschnittstudien immer das Ver- 
fahren der Wahl sein, doch angesichts des hohen Auf- 
wandes und der damit verbundenen Kosten wird haufig 
auf den Einsatz von Langsschnittdesigns verzichtet. 

Zu den wenigen Ausnahmen zahlt die 1921 begonnene 
erste systematische Studie von Lewis Terman mit 
Hochbegabten. Sie umfaBte ca. 1500 Kinder, die iiber 
ihr gesamtes Leben begleitet wurden. Die Uberleben- 
den sind heute iiber 80, der 6. Band der Studie erschien 
1995 (vgl. Winner, 1996). 

An der Kauai-Langsschnittstudie (Werner, 1993) nah- 
men alle 698 im Jahr 1955 auf einer Hawaii-lnsel ge- 
borenen Kinder teil. Der Lebensweg der Kinder wurde 
iiber 35 Jahre verfolgt. Daten wurden im Alter von 1, 2, 
10, 18 und 32 Jahren erhoben. Zwei Drittel der auf- 
grund verschiedener Faktoren (Armut, Alkoholismus 
oder psychische Erkrankungen in der Familie etc.) zur 
Hochrisiko-Gruppe gezahlten Kinder entwickelten 
schwere Lern- oder Verhaltensprobleme mit zehn Jah- 
ren. Fiir das verbleibende Drittel resilienter Kinder 
versuchte die Studie die Merkmale und Faktoren zu er- 
mitteln, die einen positiven Entwicklungsverlauf er- 
moglichten. 

Bei Querschnittstudien werden Personen unterschied- 
lichen Alters zu einem Zeitpunkt untersucht. Solche 
Studien werden zum Beispiel durchgefiihrt, um die 
Haufigkcit einer Storung und ihrer Verteilung inner- 
halb unterschiedlicher Populationen zu ermitteln und 
zahlen daher zu den grundlegenden Vorgehensweisen 
zur Untersuchung entwicklungspsychopathologischer 
Fragestellungen. Querschnittstudien werden beispiels- 
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weise eingesetzt, um das Verhalten grol.Ser reprasenta- 
tiver Stichproben zu eiforschen, die sehr ungewohnli- 
chen und bedrohlichen Situationen oder Umstanden 
ausgesetzt waren, wie etwa Uberlebende des Holocaust 
(Epstein, 1979) und Menschen, die Naturkatastrophen 
oder Flugzeugabstiirze miterlebt haben. 

Um zwischen den verschiedenen Ursachen einzelner 
Entwicklungspfade zu unterscheiden, sind nach An- 
sicht von Loeber, Stouthamer-Loeber, Van Kammen 
und Farrington (1991) sowohl langs- als auch quer- 
schnittliche Ansatze niitzlich. Zur Identifikation der 
Pfade nennen sie mehrere Vorgehensweisen: 

• Pfade werden danach unterschieden, wann das 
Problemverhalten zum ersten Mai auftrat. Das er- 
mittelte Durchschnittsalters fur den Beginn eines 
bestimmten Verhaltens erlaubt es, den Startpunkt 
der Entwicklung und die zeitliche Abfolge von 
Entwicklungsabweichungen vorherzusagen. Pro- 
blematisch ist, dab sich dieses Vorgehen auf die 
nicht immer vollstandige oder genaue Erinnerung 
der Betroffenen stutzt. Zudem kann das Verhal- 
ten in einem weit gestreckten Zeitraum auftreten 
und nicht plotzlich, sondern schrittweise einset- 
zen. 

• Individuen werden zu einem bestimmten Zeit- 
punkt klassifiziert und Gruppen zugeordnet. In- 
formationen iiber die zuruckliegende Entwick- 
lung werden herangezogen, um die Pfade fiir die 
einzelnen Gruppen zu rekonstruieren. Auch hier- 
bei stutzt man sich auf die Erinnerungen der Be- 
troffenen. 

• Individuen werden zu einem bestimmten Zeit- 
punkt klassifiziert und anhand von Nacherhebun- 
gen auf voneinander abweichende Entwicklungs- 
pfade hin untersucht. 

• Eine wiederholte Beurteilung des Individuums 
wild zu mehreren Erhebungszeitpunkten durch- 
geftihrt und so der Entwicklungsverlauf nachge- 
zeichnet. Der Ansatz wild dadurch erschwert, 
dal.) eine Vielzahl von moglichen Symptomen er- 
fal.St werden mu!.), um verschiedene Manifestatio- 
nen in ein heterotypisches Entwicklungsbild zu 
integrieren. 



sowohl in Menschen als auch Mausen zu finden. Gene- 
rell sind die Entwicklungsprozesse, die auf molekula- 
rer Ebene zu beobachten sind, ebenso wie grundlegen- 
de neuronale Mechanismen, fur die meisten Arten 
weitgehend tibertragbar, wahrend die hoheren Funktio- 
nen wie Verhalten und Kognition eher artspezifisch 
sind. Wenn Prinzipien wie die Gen-Umwelt-Interakti- 
on fiir viele Arten gtiltig sind, scheint es unklug, die 
Ergebnisse nicht auch auf Bezug auf den Menschen zu 
diskutieren (vgl. Gottlieb et al., 1998). 

Ein Hund spielte bereits in Pawlows klassischem Kon- 
ditionierungsexperiment die Hauptrolle. Auch der Ver- 
such von Seligman (1995) zur erlernten Hilflosigkeit 
wurde mit Hunden durchgefiihrt. Aufgrund vorange- 
gangener Erfahrungen eigener Hilflosigkeit hielten die 
Tiere StreBsituationen fiir unkontrollierbar und ver- 
suchten nicht, sich ihnen zu entziehen. 

Insel und Mitarbeiter (1986; zit. nach Barlow & Du- 
rant, 1995) konnten in einem Experiment mit Tieren 
demonstrieren, dab psychosoziale Faktoren fahig sind, 
das Neurotransmitterniveau direkt zu beeinflussen. Sie 
zogen zwei Gruppen von Rhesusaffen unter gleichen 
Bedingungen auf, abgesehen von dem Aspekt, dab 
Gruppe 1 freien Zugang zu Spielsachen und Futter hat- 
te, Gruppe 2 aber nur dann, wenn die erste Gruppe et- 
was bekam. Gruppe 2 konnte also nicht selbst entschei- 
den, wann sie spielen oder fressen wollte, und deshalb 
auch kein Geftihl der Kontrolle entwickeln. Allen Tie- 
ren wurde die gleiche Menge eines Neurotransmitters 
verabreicht. Abhangig von ihrer psychosozialen Ge- 
schichte stellten sich bei den Affen unterschiedliche 
Folgen ein: Wahrend sich Gruppe 2 mit Anzeichen von 
Angst und Panik verkroch, schienen die Tiere aus 
Gruppe 1 iiberhaupt nicht angstlich zu sein, sondern 
wiitend und aggressiv. 

Die Ubertragbarkeit von Ergebnissen aus Tierversu- 
chen auf Menschen hat jedoch ihre Grenzen. So schei- 
nen zum Beispiel bei Tieren die Fahigkeiten des 
Gehirns nicht lateralisiert zu sein. Anders als Split- 
Brain-Patienten konnen namlich Mause mit durch- 
trenntem Corpus callosum bestimmte visuelle Aufga- 
ben immer noch bewaltigen (vgl. Gazzaniga, 1998). 



Tierexperimente 

Gerade in den biologisch orientierten Disziplinen wer- 
den viele Experimente bevorzugt mit Tieren durchge- 
fiihit. Dies geschieht aufgrund ethischer Erwagungen, 
weil die Reproduktionsdauer kurz und die Zahl des Nach- 
wuchses hoch ist und weil einige Tiere vergleichsweise 
einfache genetische oder neuronale Strukturen aufwei- 
sen. 

Die meisten in Menschen gefundenen Gene kommen 
auch in Mausen vor, viele Gene der Fruchtfliege sind 



5.5 Verkniipfung der Forschungs- 
ansatze 

Trotz zahlreicher Hinweise auf die starke Wechselwir- 
kung zwischen Individuen und Umwelt, wurden ur- 
sachliche Mechanismen bisher kaum beriicksichtigt 
(vgl. Neuhauser, 1998; Brodsky & Lombroso, 1998). 
Dabei sind die Forschungsinstrumente zur Beantwor- 
tung der meisten Schliisselfragen vorhanden (vgl. Rutter 
et al., 1997). Um mehr dariiber zu erfahren, wie Gene 
arbeiten, ist der gemeinsame Einsatz quantitativer und 
molekulargenetischer Verfahren notwendig. Auch fiir 
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die Umwelteffekte tritt die Frage nach dem „Wie“ in den 
Vordergrund, nachdem ihre Bedeutung fur die Entwick- 
lung nicht mehr bezweifelt wild. Rutter und Mitarbeiter 
( 1 997) halten die Zeit ftir gekommen, Ansatze zur Erfor- 
schung von Entwicklungsvorgangen, Genetik und Um- 
welt zusammenzubringen. Die Molekulargenetik erlaubt 
die direkte Identifikation verdachtiger Gene und somit 
die Priifung, ob diese auf diagnosespezifische Weise 
operieren. Ergebnisse der Quantitativen Genetik weisen 
darauf hin, daB einige der Unterschiede zwischen psy- 
chopathologischen Mustern groBcntei Is auf Umweltein- 
fliissen beruhen (z.B. bei Angst und Depression). Um 
diese Moglichkeit iiberpriifen zu konnen, miissen nicht 
nur Umweltrisiken genau erfaBt, sondern die geneti- 
schen Risikofaktoren spezifiziert werden; dabei kann 
nach Ansicht von Plomin und Rutter (1998) die Moleku- 
largenetik helfen. 

Ebenso wie die Formulierung geeigneter Modelle von 
der Interdisziplinaritat der Entwicklungspsychopatho- 
logie profitiert, sollte man in der Forschung die Mog- 
lichkeiten nutzen, die das Spektrum der vorhandenen 
Ansatze aus unterschiedlichen Disziplinen bietet. Fiir 
eine gegenseitige Erganzung der Forschungsansatze in 
der Entwicklungspsychologie und den Neurowissen- 
schaften sprechen sich Nelson und Bloom (1997) aus. 
Sie gehen davon aus, daB die verbesserte Kenntnis neu- 
robiologischer Mechanismen, die dem Verhalten zu- 
grundeliegen, sowohl unser Verstandnis des Verhal- 
tens als auch der biologischen Entwicklung verbessern 
wiirden. 



6 Risiko- und Schutzfaktoren 
- Resilienz und Vulnerability 

In Verbindung mit der Entstehung und dem Verlauf 
von psychischen Storungen ist die Erforschung von 
Risikofaktoren von besonderem Interesse. Die Ent- 
wicklungspsychopathologie versucht darum, vor allem 
Menschen mit einem hohen Risiko zu identifizieren 
und die Faktoren zu bestimmen, die bei ihnen zu Sto- 
rungen fiihren konnen. Eng damit verkniipft ist die Er- 
forschung von Schutzfaktoren, die die Anpassung des 
Individuums an seine Umwelt fordern oder die Mani- 
festation einer Storung erschweren. Die Erkenntnisse 
auf diesem Gebiet sind von grundlegender praktischer 
Bedeutung ftir die Fruherkennung und Prevention von 
Storungen im Kindes- und Jugendalter. 

Nachteilige Umweltbedingungen zeigen nicht bei alien 
Kindern die gleiche Wirkung, sondern weisen deutli- 
che Unterschiede auf. Wahrend einige von ihnen wid- 
rige Lebensumstande relativ unbeschadet iiberstehen. 



Als Beispiel ftir eine solche Verbindung von Ansatze 
wild das Experiment von Weinberg und Tronick 
(1996) zur Still-face-Situationen beschrieben: Im Rah- 
men dieses Experiments wurde untersucht, wie Kinder 
auf die erstarrte Mimik („Pokerface”) ihres Gegentibers 
reagieren. Dazu konfrontierte man 50 Kinder im Alter 
von sechs Monaten mit drei aufeinanderfolgenden Epi- 
soden von jeweils zwei bis drei Minuten Dauer: 

• Normale soziale Interaktion mit direktem Blickkon- 
takt, 

• die Still-face-Episode, in der die Mutter das Kind 
ansehen, aber nicht mit ihm sprechen oder es beriih- 
ren durfte und 

• die Episode, in der die soziale Interaktion wieder 
aufgenommen wild. 

Auf die Still-face-Episode reagierten die Kinder mit 
negativen Affekten, Absinken des vagalen Tonus, An- 
stieg der Herzrate und erhohter motorischer Aktivitat. 
Sie lachelten die Mutter weniger an, zeigten eine Zu- 
nahme negativ affektiver mimischer und vokaler Au- 
Berungen (Weinen) und deutliche emotionale Regula- 
tionsmechanismen (Wegsehen, Bertihren der eigenen 
Haare und Kleidung). In dem gewahlten experimentel- 
len Rahmen wurden damit sowohl Verhaltensweisen 
(Bewegungen des Kindes) und emotionale AuBerungen 
(Lacheln der Mutter) beobachtet, als auch physiologi- 
sche Parameter (vagaler Tonus und Herzrate) erfaBt. 



sind bei anderen schwere Probleme zu beobachten (vgl. 
Rutter, 1994). Bestimmte Kinder scheinen besonders 
anfallig ftir Risikofaktoren zu sein - sie besitzen eine 
hohe Vulnerabilitat. Andere hingegen verfiigen iiber 
Widerstandskrafte (Resilienz) oder es liegen Schutz- 
faktoren vor, die sie vor Schadigungen bewahren. 

Um in diesem Kontext die Frage nach den Ursachen 
unterschiedlicher Entwicklungsverlaufe zu klaren, ver- 
folgt die Entwicklungspsychopathologie drei Ziele: 

• Es sollen Menschen mit hohem Risiko identifiziert 
und von solchen unterschieden werden, die bei ahn- 
lichem Risiko keine Storungen entwickeln. 

• Es soil bestimmt werden, welche Faktoren bei Risi- 
kopersonen zu Storungen fiihren oder sie verhin- 
dern. 

• Zuktinftig sollen die Faktoren identifiziert werden, 
mit denen zu einem bestimmten Zeitpunkt ein un- 
giinstiger Entwicklungsverlauf positiv beeinfluBt 
werden kann. 
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6.1 Risikofaktoren 

Grundsatzlich lassen sich biologisch und psychosozial 
begriindete Risikofaktoren unterscheiden. Zu den er- 
steren zahlen Faktoren, die vorrangig die motorischen 
Funktionen beeintrachtigten, zum Beispiel Hirnschadi- 
gungen, chronische Erkrankungen und Infektionen. 
Psychosoziale Risikofaktoren wirken sich eher auf die 
kognitive und sozio-emotionale Entwicklung aus und 
umfassen Vernachlassigung, psychische Storungen der 
Eltern oder einen niedrigen sozio-okonomischen Sta- 
tus (vgl. Laucht et ah, 1992). Eine solche Einteilung ist 
allerdings nur bedingt moglich, da zum Beispiel 
Krampfanfalle auch das Risiko fiir kognitive Retardie- 
rungen erhohen konnen. Aus dem Umstand, dab sich 
Interventionsverfahren als ein geeignetes Mittel erwie- 
sen haben, den Entwicklungsverlauf vieler Risikogmp- 
pen zu verandern, lal.it sich auf die Wichtigkeit psycho- 
sozialer Faktoren schlieBen. Die pra- und postnatale 
psychosoziale Umwelt muB bei der Erforschung biolo- 
gischer Beeintrachtigungen also ebenfalls beriicksich- 
tigt werden (Zeanah, Boris & Larrieu, 1997). 

Schon wahrend der Schwangerschaft konnen zahllose 
schadigende Einfliisse den Entwicklungsverlauf for- 
mat (z.B. genetische Anomalien, Medikamente, Dro- 
genkonsum oder Infektionskrankheiten der Mutter). 
Der Fotus wild im Uterus vielfaltigen Einfliissen aus- 
gesetzt: Nahrstoffe durchdringen die Plazenta ebenso 
wie einige Viren, Drogen und Medikamente; sensori- 
sche Reize beeinflussen die Entwicklung des Gehors, 
des Bewegungs- und Gleichgewichtssystems. Das 
Kind nimmt teil an den Erfahrungen der Mutter, an 
ihren Emotionen, Krankheiten, sozialen Erlebnissen 
und Ernahrungsbedingungen. Ihre physiologischen 
Reaktionen (Ausschiittung von Endorphinen und 
StreBhormonen) beeinflussen die Strukturbildung des 
heranwachsenden Gehirns und somit die Grundlage 
spaterer Verhaltensmuster (vgl. Abb. 9). 



Das sich entwickelnde Leben im Mutterleib wild of- 
fensichtlich nicht in alien Abschnitten der Schwanger- 
schaft gleichermaBen durch ungiinstige Einfliisse be- 
eintrachtigt. Es gibt auch hier sensible Phasen - 
Zeitraume, in denen Organe am empfindlichsten auf 
schadigende Substanzen (Teratogene) reagieren. Be- 
sonders anfallig sind schnell wachsende Strukturen - 
die sich am Ubergang von einer Organisationsform zu 
einer anderen befinden - fiir Schadigungen durch 
Erkrankungen, Vergiftungen, Stoffwechselstorungen 
oder -traumata sowie durch negative Umweltfaktoren 
wie Fehl- und Mangelernahrung oder sensorische De- 
privation. Fluttenlocher (1994) nennt als Beispiel die 
schweren Beeintrachtigungen in der Entwicklung des 
zerebralen Kortex, die durch die Phenylketonurie ver- 
ursacht werden konnen. In der (sensiblen) friihen post- 
natalen Phase kann diese Stoning die Zerebralfunktion 
irreversibel sc h rid i gen, wahrend bei alteren Kindern 
oder Erwachsenen weniger oder keine Auswirkungen 
auf kortikale Funktionen zu befiirchten sind. 

Ob ein Kind vulnerabel oder vor Risiken geschiitzt ist, 
wild durch das Alter und den Entwicklungsstand mit- 
bestimmt. Fiir einen Saugling zum Beispiel stellt die 
voriibergehende Trennung von seinen Eltern noch kei- 
ne Bedrohung dar. Seine neurobiologische Entwick- 
lung erlaubt noch nicht den Aufbau einer stabilen Bin- 
dung und bewahrt ihn so vor nachteiligen Folgen. 
Vorschulkinder sind durch ihre kognitiv-emotionalen 
Kompetenzen geschiitzt. Sie verfiigen bereits iiber eine 
stabile Eltern-Kind-Bindung und sind fahig, diese trotz 
gelegentlicher Trennungserfahrungen aufrechtzuerhal- 
ten. Das grobte Risiko liegt wahrend der kritischen 
Phase vor, wenn das Kind von der biologischen Regu- 
lation seiner Bedtirfnisse zur sozialen Regulation iiber- 
geht, und die Entwicklungsaufgabe der Bindung noch 
nicht bewaltigt hat (Cicchetti & Beeghly, 1990). 



Bei der Mutter: 

Infektionen 

Fehl- und Mangelernahrung 
Stoffwechselstorungen 
Medikamente/Drogen 
Vergiftungen 




pranatal 
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Flirnblutungen 

Fruhgeburt 




perinatal 



Stoffwechselstorungen 

Krankheiten 
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Deprivation 
Vernachlassigung 
MiBhandlung 




Abbildung 9: 

Beispiele von Risikofaktoren im Verlauf der pra-, peri- und postnatalen Phase. 
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Im spateren Entwicklungsverlauf sind Phasen erhohter 
Vulnerabilitat zu Zeiten sozialer Entwicklungsiiber- 
gange (z.B. Einschulung oder der Eintritt in das Be- 
rufsleben) zu beobachten (vgl. Scheithauer & Peter- 
mann, 1999); die schulische Umwelt gewinnt mit 
zunehmendem Alter ebenso an Bedeutung wie Freund- 
schaften, wahrend der EinfluB der Familie zuriickgeht. 
Wenn es gelingt, in den Auswirkungen von Risikofak- 
toren altersspezifische Muster zu finden, konnen psy- 
chische Storungen moglicherweise schon friihzeitig 
vorhergesagt werden. 

Die bloBe Identifizierung von Risikofaktoren kann an- 
gesichts der vielen neuen Erkenntnisse in der Risiko- 
und Resilienzforschung nicht mehr Ziel der Entwick- 
lungspsychopathologie sein. Statt dessen wendet man 
sich heute dem Verstandnis von Mechanismen und Pro- 
zessen zu, die zwischen Risiko- und Schutzfaktoren, 
Resilienz und Vulnerabilitat vermitteln. Neuere Unter- 
suchungen, wie zum Beispiel die Mannheimer Langs- 
schnittstudie (Laucht, Esser & Schmidt, 1993; Laucht et 
ah, 1996) beriicksichtigen datum, daB die Auswirkun- 
gen frtiher Risiken durch spater auftretende Einfliisse 
gemildert, stabilisiert oder verstarkt werden konnen. In 
dieser Studien konnten nur hochstens 20% der Varianz 
von Entwicklungsstomngen auf die Wirkung von 
Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen sowie 
pranatal feststellbaren widrigen Lebensumstanden zu- 
rtickgefuhrt werden, wahrend der friihen Eltern-Kind- 
Beziehung ein besonderes Gewicht zukam. 

Neuere Studien verfolgen nicht mehr isoliert einzelne 
Entwicklungsrisiken, sondern untersuchen Risikokon- 
stellationen. Damit versucht man der Erkenntnis ge- 
recht zu werden, daB Risiken selten allein auftreten. So 
sind zum Beispiel Kinder, deren berufstatiger Eltern- 
teil verstirbt, nicht nur durch den Tod an sich belastet, 
sondern ebenso durch damit verbundene finanzielle 
Probleme und psychosoziale Folgen. 

Rutter (1987, 1989) ermittelte im Rahmen der Isle of 
Wight-Studie sechs psychosoziale Faktoren, die mit 
Storungen im Alter von zehn Jahren verbunden waren: 

• schwere Eheprobleme der Eltern, 

• geringer sozialer Status, 

• beengte Wohnverhaltnisse oder groBe Anzahl von 
Familienmitgliedern, 

• Kriminalitat der Eltern, 

• psychische Storungen auf seiten der Mutter und 

• haufiger Kontakt zu Gesundheits- oder Jugendam- 
tern. 

Fiir Kinder, die nur einem oder iiberhaupt keinem Risi- 
kofaktor ausgesetzt waren, betrug die Wahrscheinlich- 
keit einer psychischen Storung 2%, bei zwei oder drei 
Risikofaktoren stieg sie bereits auf 6% an und bei Kin- 
dern mit vier Risikofaktoren auf 20%. Gemeinsam auf- 
tretende Risikofaktoren verstarken sich also gegensei- 
tig. Nicht die Art des Risikofaktors scheint fiir den 



Entwicklungsverlauf des Kindes entscheidend zu sein, 
sondern die Anzahl der Faktoren. Dieses Ergebnis wird 
durch eine Studie von Laucht und Mitarbeitern (1992) 
unterstiitzt, die sich mit den Auswirkungen biologi- 
scher und psychosozialer Risiken im Kleinkindalter 
beschaftigte. Bei Kindern mit schweren organischen 
Komplikationen verlief die motorische Entwicklung 
umso schlechter, je belastender die psychosozialen Le- 
bensverhaltnisse waren. Psychosozial unbelastete Kin- 
der waren trotz Schwangerschafts- und Geburtskom- 
plikationen mit zwei Jahren in ihrem kognitiven 
Entwicklungs stand nicht mehr von normalgeborenen 
Kindern zu unterscheiden. 

Inzwischen sind zahlreiche Risikogruppen identifiziert 
worden: So stellt die Depression eines Elternteils fiir 
sich genommen noch kein Risiko dar, sondern erst in 
Verbindung mit elterlichen Problemen und Eheschei- 
dung (Masten & Coatsworth, 1995). Allerdings geht 
miitterliche Depression, wie Cicchetti, Rogosch und 
Toth (1998) in ihrer Studie nachwiesen, h aufig mit 
vermehrten familiaren Konflikten und geringerer so- 
zialer Unterstiitzung einher, wahrend die betroffenen 
Kleinkinder in hoherem MaBe unsichere Bindungen 
aufweisen. Kinder, die in Armut aufwachsen, leiden 
mit erhohter Wahrscheinlichkeit auch an schlechter 
Ernahrung oder haben Eltern mit psychischen Storun- 
gen (vgl. Zeanah, Boris & Larrieu, 1997). Als weiteres 
Mehrfachrisiko gilt der Verlust eines Elternteils, da 
hiermit haufig auch finanzielle Einschrankungen und 
ein sinkender Sozialstatus verbunden sind (Rende & 
Plomin, 1993). Im deutschsprachigen Raum wurde die 
komplexe Sichtweise anstelle der isolierten Betrach- 
tung einzelner Risikofaktoren beispielsweise in der 
Mannheimer Risikostudie (vgl. Esser, Laucht & 
Schmidt, 1995) umgesetzt. 

Neben der Anzahl der Risikofaktoren scheinen spezifi- 
sche Wirkmechanismen von Bedeutung zu sein, die 
sich aus der Wechselwirkung von Risiko-, Vulnerabili- 
tats-, Schutzfaktoren und Resilienz im Entwicklungs- 
verlauf ergeben. So ist es denkbar, daB pra- und perina- 
tale Komplikationen eine Schadigung des kindlichen 
Nervensystems nach sich ziehen, die sich in einem 
schwierigen Temperament, verminderten kognitiven 
Fertigkeiten und Entwicklungsverzogerungen auBert. 
Die Folge konnen schlechte Schulleistungen sein, die 
sich zusammen mit negativen LeistungsrUckmeldun- 
gen nachteilig auf das Selbstwertgefiihl des Kindes 
auswirken. Im Kontext mangelnder sozialer Unterstiit- 
zung, eines ungtinstigen Erziehungsstils und moglicher 
Eltern-Kind-Konflikte kann diese Konstellation zu ag- 
gressiven Verhaltensweisen ftihren. 

6.2 Schutzfaktoren 

Risiko- und Schutzfaktoren werden gewohnlich als 
Gegensatzpaar definiert, obwohl nicht notwendiger- 
weise beide vorliegen miissen. Haufig wird auch das 
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Fehlen eines Risikofaktors bereits als Schutzfaktor ge- 
wertet. Da ein geringer IQ mit Verhaltensproblemen, 
sozialer Inkompetenz und Schulschwierigkeiten korre- 
liert, wird zum Beispiel ein hoher IQ als Schutzfaktor 
angesehen. Ein Kind, das unter Risikobedingungen 
aufwachst, kann durch hinreichende Schutzfaktoren 
vor einem negativen Entwicklungsverlauf bewahrt 
werden. Auch in Studien zu Schutzfaktoren interessiert 
man sich fur die individuellen, familiaren und umwelt- 
bedingten Merkmale sowie fur die zwischen ihnen 
stattfindenden Interaktionen ( Rutter, 1987). Studien zu 
psychosozialen Schutzfaktoren verfolgen drei Wege: 

• Epidemiologische Studien untersuchen grol.ic repre- 
sentative Stichproben mit dem Ziel, die Ursachen von 
Anpassung und Fehlanpassung zu eiforschen; hierzu 
zahlt zum Beispiel die Kauai-Studie (Werner, 1993). 

• Ein anderer Zugang erforscht an groBen reprasenta- 
tiven Stichproben, inwieweit diese in ihrern Verhal- 
ten unbeeintrachtigt sind, obwohl sie sehr unge- 
wohnlichen und bedrohlichen Situationen oder 
Umstanden ausgesetzt waren, wie zum Beispiel 
Uberlebende des Holocaust (Epstein, 1979). 

• Die dritte Richtung befaBte sich mit kleinen Stich- 
proben von Individual, denen ein hohes Risiko ftir 
psychische Storungen zugeschrieben wird. Hierzu 
zahlen zum Beispiel Studien mit Kindern psychisch 
gestorter Eltern (Radke-Yarrow et al., 1994). 

Schutzfaktoren konnen nach Garmezy (1985) drei 
weitgefaBten Kategorien zugeordnet werden: 

• Disponierende Eigenschaften des Kindes. 

Dazu zahlen unter anderem ein positives Tempe- 
rament, Autonomie, positive Selbsteinschatzung, 
Geschlecht, intellektuelle Fahigkeiten, Humor 
und soziale Fertigkeiten. 



• Eigenschaften des Familienmilieus. Hier sind 
zum Beispiel familiarer Zusammenhalt, emotio- 
nale Warme und Harmonie zu nennen. Fur Kin- 
der psychisch gestorter Mutter sind im Schulalter 
ein positives Selbstkonzept, Schulerfolg, soziale 
Kompetenz und positive W ahrnehmung der Mut- 
ter als Schutzfaktoren nachgewiesen worden 
(Conrad & Hammen, 1993; vgl. die Zeitschrift 
„Kindheit und Entwicklung”, Themenheft 3/97). 
Als weitere Schutzfaktoren wurde ein geringe 
Geschwisterzahl und ein groBerer Altersabstand 
zwischen ihnen identifiziert (Werner, 1993). 

• Eigenschaften der aullerfamiliaren sozialen 
Umwelt. Positive Schulerfahrungen oder die 
Verftigbarkeit externer Ressourcen konnen das 
Bewaltigungsverhalten des Kindes starken. So- 
ziale Unterstiitzung verringert bestrafendes Ver- 
halten der Eltern gegeniiber ihrem Kind 
(Hashima & Amato, 1994). 

In der Kauai-Langsschnittstudie (Werner, 1993) konn- 

ten bei Kindern mit erhohtem Risiko mehrere Gruppen 

von Schutzfaktoren gefunden werden, die zu einer gtin- 

stigen Prognose im Erwachsenenalter beitragen: 

• Temperamentseigenschaften, die andere Menschen 
zu positiven Reaktionen veranlassen, 

• Fertigkeiten und Werte, die dem Individuum den 
effektiven Einsatz seiner Fahigkeiten ermoglichen, 

• realistische Zukunftsplane, 

• regelmaBiges Erledigen von Aufgaben im Haushalt 
sowie die Ubernahme von Verantwortungen im 
Haus und ftir Geschwister, 

• Merkmale und Erziehungsstile der Eltern, die das 
Selbstwertgefiihl des Kindes fordern, 

• unterstiitzende Erwachsene und 

• das Vorhandensein neuer Moglichkeiten an wich- 
tigen Lebensiibergangen (z.B. von der Schule ins 



Tabelle 2: Berufsleben). 

Unterschiedliche Schutzfaktoren ftir Jungen und Madchen (aus Petermann et al., 
1998, S. 221). 



Alter 


Madchen 


Jungen 


Kleinkind 
(1.-2. Lj.) 


Umgangliches Temperament 


Hoheres Bildungsniveau, 
positive miitterliche Interak- 
tion, familiare Stabilitat 


Mittlere Kindheit 
(2.-10. Lj.) 


(nonverbale) Problemlosefer- 
tigkeiten und das Rollenvor- 
bild einer Mutter mit einem 
SchulabschluB und standiger 
Berufstiitigkeit 


Emotionale Unterstiitzung 
durch die Familie, Anzahl der 
Kinder in der Familie, Anzahl 
Erwachsener auBerhalb des 
Haushalts, mit denen das 
Kind gerne verkehrt 


Spate 

Jugend 


Hohe Selbstachtung, interna- 
le Kontrolltiberzeugung und 
realistische Bildungsziele 


Vorhandensein eines Lehrers 
als Mentor oder Rollenvor- 
bild und regelmaBige 
Aufgaben und Verantwor- 
tung im Familienalltag 



Schutzfaktoren sind in ihrer 
Wirkung entscheidend vom 
Geschlecht des Kindes ab- 
hangig (vgl. Werner, 1993). 
Tabelle 2 stellt Faktoren auf 
unterschiedlichen Altersstu- 
fen gegeniiber, die im Er- 
wachsenenalter eine erfolg- 
reiche Problembewaltigung 
erwarten lassen. Wahrendbei 
Madchen personliche Eigen- 
schaften (Temperament, Pro- 
blemlosefertigkeiten, Selbst- 
achtung und intemale Kon- 
trolltiberzeugung) eine wich- 
tige Rolle spielen, sind ftir 
Jungen eher die Unterstiit- 
zung durch andere Menschen 
(Mutter, Familienangehorige 
und Lehrer) von Bedeutung. 
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6.3 Vulnerabilitat 

Die Vulnerabilitat auBert sich als besondere Empfind- 
lichkeit gegeniiber Umweltbedingungen und ist daftir 
verantwortlich, daB das Vorliegen von Risiken nicht 
zwangslaufig zu Erkrankungen fiihrt. Sie beeinfluBt, in 
welchem AusmaB die Entwicklung eines Kindes durch 
Risikofaktoren beeintrachtigt werden kann. Bei hoher 
Vulnerabilitat gentigt das Auftreten weniger Risikofak- 
toren, um zu negativen Entwicklungsausgangen zu ge- 
langen. 

Haufig wild der Begriff „ Vulnerabilitat" auch mit dem 
Diathese-StreB-Modell zur Beschreibung von Gen- 
Umwelt-Interaktionen in Verbindung gebracht. Nach 
diesem Modell werden mehrere iiber Gene vererbte 
Merkmale oder Verhaltensweisen unter StreBbedin- 
gungen aktiviert. Diese ererbte Neigung (die Diathese) 
ist es, die fiir eine Storung anfallig macht. Der Logik 
dieses Modells zufolge muB bei geringer Vulnerabilitat 
der erlebte StreB umso groBer sein, damit der Entwick- 
lungsverlauf in eine Storung miindet. Bei hoher Vulne- 
rabilitat ist hingegen eine geringe Belastung ausrei- 
chend. 



6.4 Resilienz 

Als Resilienz wird die Fahigkeit bezeichnet, sich von 
den negativen Folgen fruherer Erfahrungen schnell zu 
erholen oder angesichts belastender Lebensumstande 
ohne offensichtliche psychische Schadigungen zu be- 
stehen. In der Resilienz ist also das positive Gegen- 
stiick zur Vulnerabilitat zu sehen, die Widerstandsfa- 
higkeit gegen den EinfluB von Risikofaktoren. Einige 
Kinder scheinen zwar psychisch robuster zu sein als 
andere, doch ware es falsch, sie deshalb als invulnera- 
bel zu bezeichnen. Das relativierende Konzept der Re- 
silienz lost damit die Auffassung von einer Invulnera- 
bilitat ab, da der Grad der „Unverletzlichkeit“ iiber die 
Zeit variiert und somit als relativ und nicht als absolut 
zu bewerten ist (vgl. Rutter, 1985). Die Resilienz stellt 
vielmehr eine Kapazitat dar, die sich im Kontext der 
Mensch-Umwelt-Interaktion iiber die Zeit entwickelt 
und in der Kindheit noch nicht vorliegt (vgl. Egeland, 
Carlson & Sroufe, 1993). Sie ist nicht zeitlich stabil, 
sondern kann sich im Entwicklungsverlauf andern. 

In der Kauai-Langsschnittstudie (Werner, 1993) konn- 
te festgestellt werden, daB resiliente Kinder aus einer 
Hochrisiko-Gruppe auBerhalb ihrer Familie emotiona- 
le Unterstiitzung suchten und fanden. Die Teilnahme 
an auBerschulischen Aktivitaten (CVJM, Kirchenge- 
meinde) spielte fiir die Kinder eine groBe Rolle und 
starkte in ihnen die Zuversicht, daB ihr Leben einen 
Sinn hatte und ihr Schicksal kontrollierbar war. Bei 
Madchen forderte die miitterliche Berufstatigkeit und 
die sich daraus ergebende Notwendigkeit, auf Ge- 
schwister aufzupassen zu miissen, die Autonomie und 



das Verantwortungsgefiihl. Resiliente lungen waren 
haufig Erstgeborene, die die elterliche Aufmerksam- 
keit nicht teilen muBten. Vater oder andere Manner in 
der Familie dienten ihnen als Rollenvorbild. Inzwi- 
schen wurden mehrere Faktoren nachgewiesen, die bei 
Hochrisikokindern mit Resilienz einhergehen (vgl. Es- 
sau & Petermann, 1997): 

• „einfaches“ Temperament wahrend der Kindheit 
(z.B. Ausgeglichenheit, geringe Reizbarkeit), 

• hoher Intelligenz oder Problemlosefertigkeiten, 

• innige, unterstiitzende Verbundenheit mit minde- 
stens einem Elternteil, 

• starke Interessen oder ein vertrauter Erwachsener 
auBerhalb der Familie und 

• die Fahigkeit zur aktiven Umweltgestaltung (z.B. 
auf andere zugehen, sich Zuwendung und Unterstiit- 
zung holen, Interessen verwirklichen konnen). 

Da Resilienz auf dynamischen Wechselwirkungen von 
Kraften inner- und auBerhalb des Organismus beruht 
und wahrend der Entwicklung oder aufgrund akuter 
StreBepisoden Veranderungen auftreten konnen, emp- 
fehlen Cicchetti und Garmezy (1993), als resilient ein- 
geschatzte Kinder langerfristig zu beobachten. In der 
Kauai-Studie konnten, in Ubereinstimmung mit dieser 
Forderung, in verschiedenen Lebensabschnitten unter- 
schiedliche Resilienzfaktoren festgestellt werden: 

• Im Sauglingsalter. Positive Aufmerksamkeit von 
Familienmitgliedern und von Fremden. Die Kinder 
zeigten weniger negatives EB- und Schlafverhalten 
und bewirkten dadurch bei ihren Eltern weniger 
DistreB (Wolke, 1997). 

• Im Kleinkindalter. Autonomie, Suche nach neuen 
Erfahrungen, positive soziale Orientierung, groBere 
Fortschritte in der Kommunikation, der Fortbewe- 
gung und den Selbsthilfefertigkeiten. 

• In der Grundschule. Gutes Auskommen mit Mit- 
schiilern, ein besseres Sprach- und Lesevermogen 
als die iibrigen Kinder mit erhohtem Entwicklungs- 
risiko. Obwohl nicht auBergewohnlich begabt, nutz- 
ten die Kinder ihre Fertigkeiten effektiv; verftigten 
iiber viele Interessen und iibten viele Aktivitaten 
und Hobbies aus. 

• In der hoheren Schule. Entwicklung eines positi- 
ven Selbstkonzepts und internaler Kontrolliiberzeu- 
gungen. Die resilienten Madchen waren selbstsiche- 
rer und unabhiingiger als Madchen mit erhohtem 
Risiko. 

Vulnerabilitat und Resilienz beruhen auf einer Vielzahl 
interagierender Faktoren, zu denen genetische Pradi s- 
positionen zahlen, wie sie in Aspekten des Tempe- 
raments, der Personlichkeit und Intelligenz zum Aus- 
druck kommen, aber auch sozial vermittelte Qualitaten, 
wie zum Beispiel soziale Fertigkeiten und Selbstach- 
tung. Fiir die individuell unterschiedliche Wirkung von 
Risikofaktoren werden viele Erklarungen diskutiert: 
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• Kinder nehmen ihre Umwelt unterschiedlich 
wahr. Es muB nicht nur beriicksichtigt werden, 
ob zum Beispiel das gesamte Familienklima eher 
harmonisch oder gespannt ist, sondern auch, ob 
sich ein Kind standig benachteiligt ftihlt oder be- 
stimmte Situationen (z.B. Streit der Eltern) bela- 
stender erlebt als seine Geschwister. 

• Kinder reagieren unterschiedlich auf ihre 
Umwelt. Wahrend sich umgangliche Kinder in 
familiaren StreBsituationen „aus der SchuBlinie“ 
halten konnen, kann man davon ausgehen, daB 
Kinder mit einem schwierigen Temperament 
eher als Ursache der Belastungen wahrgenom- 
men werden, was ihre schon schwierige Situation 
noch verschlimmert. 

• Die Umwelt reagiert unterschiedlich auf das 
Verhalten von Risikokindern. Radke-Yarrow 
und Brown (1993) konnten zeigen, daB resiliente 
Risikokinder (affektive Stbrungen bei beiden El- 
tern, chaotisch-gestortes Familienleben) mit gro- 
Berer Wahrscheinlichkeit das bevorzugte Kind in 
der Familie waren und eine positivere Selbst- 
wahrnehmung aufwiesen als andere Risikokin- 
der. Ebenso ist aber auch denkbar, daB ein Kind 
von familiaren Auseinandersetzungen starker be- 
troffen ist, weil es in der Familie die „Simden- 
bockrolle” innehat. 

• Friihe positive Zukunftserwartungen gehen 
mit internalen Kontrolliiberzeugungen einher. 

Wyman, Cowen, Work und Kerley (1993) konn- 
ten bei Neun- bis Elfjahrigen, die unter hohem 
psychosozialen Druck lebten, feststellen, daB sich 
Zukunftserwartungen auf die Affektregulation, 
Selbstreprasentation und Schulleistungen auswir- 
ken. 

• Mit zunehmendem Alter werden andere Aus- 
drucksformen des Temperaments bedeutsam. 

Im Sauglingsalter und der friihen Kindheit sind 
ein schwieriges Temperament und ein hohes Ak- 
tivitatsniveau problematisch. In der mittleren 
Kindheit werden ein Mangel an Beharrlichkeit, 
eine kurze Aufmerksamkeitsspanne und fehlende 
Anpassungsfahigkeit an neue Umstande wichti- 
ger (Zentner, 1998). 

• Das Konzept der Resilienz mull unter einem 
kulturellen Blickwinkel betrachtet werden 

(vgl. Cohler, Stott & Musick, 1995). ImExtrem- 
fall konnen Temperaments auBerungen in einem 
Kulturkreis negativ bewertet werden, in einem 
anderen dagegen iiberlebenswichtig sein. So 
stellte DeVries (1984) in seiner Studie mit den 
Massai fest, daB bei einer Dtirre nur Kinder mit 
einem „schwierigen Temperament” ausreichend 
ernahit worden waren, wahrend die ruhigen Kin- 
der verhungerten. 

• Kinder verarbeiten Belastungen unterschied- 
lich. Moglicherweise reagieren resiliente Kinder 
auf belastende Ereignisse vorrangig internal und 



zeigen verdecktere Symptomen, wie Depression 
und Angst. Luthar (zit. nach Luthar & Ziegler, 
1991) verglich internalisierende Symptome von 
resilienten Kindern (hoher StreB, hohe Kompe- 
tenz) mit zwei anderen Gruppen (niedriger StreB, 
hohe Kompetenz/hoher StreB, geringe Kompe- 
tenz). Als resilient identifizierte Kinder wiesen 
weit hohere Depressions- und Angstwerte auf als 
solche, die auch hohe Kompetenz besaBen, aber 
geringeren Belastungen ausgesetzt waren. 

Ergebnisse aus dem Feld der Risikoforschung decken 
Ansatzpunkte ftir erfolgreiche Interventionsverfahren 
auf. Studien an resilienten Kindern konnen AufschluB 
dariiber geben, welche Eigenschaften und Kompeten- 
zen bei Risikokindern moglicherweise zu fordern sind, 
um einen negativen Entwicklungsverlauf zu verhin- 
dern oder abzuschwachen. Cohler, Stott und Musick 
(1995) weisen darauf hin, daB Menschen durchaus zu 
einem Zeitpunkt in ihrem Leben resilient sein konnen, 
sich angesichts spaterer Probleme aber als viel weniger 
widerstandsfahig erweisen. Darum miissen auch als re- 
silient eingestufte Kinder unterstiitzt werden, da sie 
sonst im Verlauf ihres Lebens moglicherweise vulnera- 
bel werden. 

Einige Kinder scheinen von genetisch beeinfluBten 
Stbrungen, die in ihrer Familie vorliegen, nicht betrof- 
fen zu sein. Ob hierftir ihre Resilienz verantwortlich zu 
machen ist oder sie ganz einfach keinem genetischen 
Risiko ausgesetzt sind, laBt sich nur entscheiden, wenn 
das genetische Risiko eindeutig nachgewiesen oder 
zweifelsfrei ausgeschlossen werden kann. Die Moleku- 
largenetik ermoglicht ftir einige Erkrankungen die 
Identifikation eines genetischen Markers und erlaubt 
so, schon pranatal jene Kinder zu erkennen, die einem 
genetischen Risiko ausgesetzt sind. Fur monogeneti- 
sche Erkrankungen ist ein Gen notwendig und ausrei- 
chend, um die Stoning zu verursachen. Resilienz ist 
dann nicht moglich (vgl. McKusick, 1990), weil das 
Gen bei alien Individuen mit einem genetischen Risiko 
zum Tragen kommt, unabhangig von ihrer Umwelt 
oder ihrem genetischen Hintergrund. Scheinbare Resi- 
lienz beruht in diesem Fall also nicht auf Schutz- 
faktoren, sondern schlicht auf dem Fehlen des Risikos. 

Bei multigenetischen psychischen Erkrankungen (vgl. 
Abschn. 5.1) mit ihrem komplexen Erscheinungsbild 
wild Umweltfaktoren eine Schliisselrolle im Entwick- 
lungsverlauf eingeraumt. Sie sind am Vorhandensein 
von Resilienz beteiligt und tragen dazu bei, daB sich 
Kinder aus der gleichen Familie unterschiedlich ent- 
wickeln. Die Quantitative Genetik vermag zwar Risi- 
kofamilien zu identifizieren, doch ist es innerhalb die- 
ser Familien nicht festzustellen, welche Kinder einem 
besonderen Risiko ausgesetzt sind (vgl. Rende & 
Plomin, 1993). 
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Scheithauer und Petermann (1999) fassen in ihrem 
Modell kindbezogene Faktoren (Vulnerabilitat) und 
umgebungsbezogene Faktoren (Risikofaktoren) zu „ri- 
sikoerhohenden Faktoren" zusammen. Bei der Be- 
trachtung zugrundeliegender Wirkmechanismen ist 
nach ihrer Ansicht besonders zu berticksichtigen, 

• in welcher Kombination und Reihenfolge risikoer- 
hohende Faktoren auftreten, 

• wie risikoerhohende Faktoren iiber die Zeit inter- 
agieren, 

• dal.i sich risikoerhohende Faktoren gegenseitig ver- 
starken, 

• wie risikoerhohende Faktoren in Phasen erhohter 
Vulnerabilitat wirken. 



7 Diagnostik und Intervention 

Im vorangegangenen Abschnitt wurden Erkenntnisse 
aus der Risikoforschung dargestellt, die es erlauben, 
Anzeichen eines negativen Entwicklungsverlaufs friih- 
zeitig zu erkennen und die Folgen durch geeignete 
MaBnahmen zu verringern. Aus unserem Wissen iiber 
Vulnerabilitat und Resilienz lassen sich Interventions- 
ansatze ableiten. Wenn die Wirkungsweise bestimmter 
Risikofaktoren und ihre Auswirkungen bekannt sind, 
konnen verschiedene Ressourcen effektiv genutzt wer- 
den. 

Ergebnisse der Entwicklungspsychopathologie liefern 
zahlreiche Hinweise fur die Therapieplanung. Der Pro- 
zeB der Therapieplanung stiitzt sich auf ein komplexes 
Gefiige aufeinanderfolgender Entscheidungen, die auf 
der Gewichtung von Informationen iiber Patienten- 
merkmale, dem Behandlungskontext, Beziehungsva- 
riablen und Interventionsstrategien beruhen. Dabei 
sollte eine erweiterte Diagnostik grundlegend sein, die 
auch Informationen iiber Bindungsbeziehungen, Risi- 
ko- und Schutzfaktoren, biologische Faktoren (z.B. 
Temperament) umfafit, den emotionalen und kogniti- 
ven Entwicklungs stand des Kindes beriicksichtigt so- 
wie inner- und auBerfamiliare soziale Unterstiitzung 
miteinbezieht. 



7.1 Die Bedeutung der Entwicklungs- 
orientierung 

Die Entwicklungsbezogenheit widmet sich nicht nur 
den Merkmalen einer Storung zu einem bestimmten 
Zeitpunkt, sondern beriicksichtigt auch Veranderungen 
im Entwicklungsverlauf und die Bedeutung von Ent- 
wicklungsperioden. Daraus ergeben sich vier diagno- 
stische Fragestellungen, die in der Therapieplanung zu 
beriicksichtigen sind: 



• daB Alters- und Geschlechtsunterschiede existieren 
(entwicklungsorientierte Betrachtung von Entwick- 
lungsrisiken) und 

• welchen EinfluB risikomildernde Faktoren (Resili- 
enz und Schutzfaktoren) ausiiben und wie sie mit ri- 
sikoerhohenden interagieren. 

Erkenntnisse iiber die Wirkmechanismen von risikoer- 
hohenden und -mildernden Faktoren konnen in spezi- 
fische Entwicklungsmodelle psychischer Storungen 
einflieBen. Entwicklungsorientierte Interventionsver- 
fahren und preventive MaBnahmen konnen sich an die- 
sen Modellen orientieren. 



• Verlaufsbezogenheit. Welche Konsequenzen hat 
das vorliegende Verhaltensproblem ftir die weitere 
Entwicklung des Kindes? 

• Phasenbezogenheit. Uber welche Kompetenzen 
verfiigt das Kind und ftir welche Entwicklungsperi- 
ode sind diese Kompetenzen typisch? 

• Storungsbezogenheit. Welches Problem verhalten 
liegt vor und wie spezifisch ist dieses Verhalten ftir 
die vorliegende Entwicklungsabweichung? 

• Kontextbezogenheit. Welche Zusammenhange zei- 
gen sich zwischen den Kompetenzen des Kindes und 
seiner sozialen Umwelt? 

Von einem entwicklungsorientierten Standpunkt aus 
ist zwischen dem Problemverhalten des Kindes und der 
Psychopathologie Erwachsener nicht zwangslaufig 
eine quantitative Kontinuitat anzunehmen. Das heiBt 
die kindliche Storung ist im Vergleich mit einer Sto- 
ning im Erwachsenenalter nicht einfach geringer aus- 
gepragt, sondern es ist ebenso moglich, daB das Kind 
durch qualitativ verschiedene Entwicklungsstadien 
voranschreitet. Auf jeder dieser Stufen verfiigt es iiber 
ein vollstandiges System ftir die Interaktion innerhalb 
seiner Umwelt, das auf der vorhergehenden Stufe auf- 
baut. Seine Leistungen sind also nicht defizitar, son- 
dern konnen als qualitativ anders angesehen werden, 
ohne daB deshalb die Kontinuitat im pathologischen 
ProzeB bestritten werden muB. Die Unterschiede zwi- 
schen einem Defizit- und einem Entwicklungsmodell 
konnen dadurch verdeutlicht werden, daB gleichaltrige 
Kinder auf unterschiedlichen Entwicklungsstufen qua- 
litativ unterschiedliche kognitive Leistungen erbringen 
konnen. 

Welche entwicklungsorientierten MaBnahmen geeig- 
net sind, ist vom kognitiven und sozio-emotionalen 
Entwicklungsstand des Kindes abhangig, denn ver- 
standlicherweise konnen zum Beispiel kognitiv-beha- 
viorale Techniken in Verbindung mit dem Entwick- 
lungsniveau zu unterschiedlichen Therapieeffekten 
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fiihren. Denken und Fiihlen ist bei Vorschulkindern 
noch eng an aktuelle Situationen gebunden (kognitiv- 
emotionale Kontextabhangigkeit), wahrend dies ftir 
Schulkinder und Jugendliche in zunehmend geringe- 
rem Mal.ie zutrifft. 

Als Moderator fur den Therapieerfolg bei Storungen 
im Kindesalter ist das Entwicklungsniveau zu sehen, 
denn Therapie zielt auf Veranderungen von Verhalten, 
Geftihlen und Gedanken und ist somit abhangig vom 
emotionalen und kognitiven Entwicklungsstand. Ge- 
wohnlich konnen Vorschulkinder ihre Gefiihle und in- 
neren Konflikte noch nicht verstehen oder angemessen 
beschreiben. Entsprechend wild es sich ftir Kinder als 
wenig effektiv erweisen, wenn sie mit Interventions- 
verfahren konfrontiert werden, die auf die kognitiven 
Moglichkeiten von Jugendlichen zugeschnitten sind. 
Umgekehrt sind aber auch Elternverhaltenstrainings 
weniger erfolgreich, wenn es datum geht, Verhaltens- 
probleme von Jugendlichen zu verringern, wahrend sie 
bei Vorschulkindern ausgesprochen wirksam sind. Der 
Grand daftir ist, dab Gleichaltrige mit dem Schulein- 
tritt an Bedeutung gewinnen. Im Jugendalter konnen 
hingegen Therapieprogramme, die Gleichaltrigengrup- 
pen miteinbeziehen, wirksamer sein als Elterntrainings 
oder Familientherapie. 

Die Abhangigkeit von Erwachsenen macht kleine Kin- 
der besonders anfallig ftir Einfliisse, die ftir sie kaum 
zu kontrollieren sind (schlechte Versorgung durch die 
Eltern, Ernahrung, pranataler Drogenkonsum der Mut- 
ter, Mi I.) hand lung und Mil.ibrauch, Vernachlassigung). 
Nach Ansicht von Weisz, Rudolph, Granger und 
Sweeney (1992) kann ein entwicklungsangemessenes 
Behandlungsprogramm nur gestaltet werden, wenn die 
altersbedingten Veranderungen in der relativen Bedeu- 
tung zwischenmenschlicher Beziehungen verstanden 
werden. Entwicklungssensitive Interventionsverfahren 
miissen den Fahigkeiten von Jugendlichen entspre- 
chen, verschiedene kognitive Techniken (Erkennen, 
Verbalisieren und Modifizieren interner Prozesse) zu 
nutzen. Jtingere Kinder verftigen liber diese Fahigkei- 
ten moglicherweise nur in begrenztem Mal.ie und sind 
deshalb weniger in der Lage, mit positiven Verande- 
rungen auf direkte Interventionen zu reagieren. Darum 
miissen Therapien, die auf kognitiver oder verbaler 
Vermittlung berahen, an das kognitive Entwicklungs- 
niveau des Kindes aiigcpal.it werden, indem differen- 
zierte, altersgruppenspezifisch gestaltete Therapiema- 
nuale eingesetzt werden, die kind- und zeitgemaB 
gestaltete Therapiematerialien (z.B. Comics) enthalten. 

Die Frage, ob zum Beispiel die Eltern, die Familie oder 
das Kind im Mittelpunkt des therapeutischen Bemii- 
hens zu stehen haben und auf wen die Intervention wir- 
ken soil (das Kind, die Eltern oder beide), sind vom 
Alter des Kindes und der Ait der Stoning abhangig. So 
ist etwa aus der Risikoforschung bekannt, daB die De- 
pression eines Elternteils ftir sich genommen noch kei- 
nen Risikofaktor darstellt (vgl. Masten & Coatsworth, 



1995), sondern erst in Kombination mit Erziehungs- 
problemen, Ehescheidung und nachweislich vermehr- 
ten familiaren Konflikten. Eine Intervention sollte also 
sinnvollerweise nicht nur bei den betroffenen Kindern 
ansetzen, sondern auch bei den Eltern. 

Auch die Therapiemitarbeit wild vom Alter und dem 
Entwicklungsstand des Kindes in nicht zu unterschat- 
zendem MaBe beeinfluBt. Kinder sehen sich haufig 
nicht als behandlungsbedtirftig an (vgl. Kazdin, 1993), 
sondern es sind die Eltern oder Lehrer, die zur Behand- 
lung drangen, weil sie das Verhalten des Kindes fur 
problematisch halten oder sich dadurch belastet ftihlen. 
Die betroffenen Kinder oder Jugendlichen sind hinge- 
gen - aufgrand der fehlenden Problemwahrnehmung - 
wenig motiviert, an einer Behandlung teilzunehmen 
oder sie durchzuhalten. Sie kommen selten von sich aus 
zur Therapie (Shirk & Saiz, 1992). Wenn sie es doch 
tun, zweifeln sie an der Notwendigkeit, sich verandern 
zu miissen oder konnen sich nicht vorstellen, daB Ver- 
anderungen von ihrer Therapiemotivation abhangen. 

Das Therapieverhalten ist aber nicht nur von der Ein- 
stellung der Kinder gegeniiber der Therapie und ihrer 
Uberzeugung hinsichtlich der Ursachen von Verhal- 
tensproblemen abhangig, sondern auch von der Fahig- 
keit zur Selbsterkenntnis. Ob Kinder eigene emotiona- 
le und Verhaltensprobleme erkennen konnen, wild 
durch ihren Entwicklungsstand bedingt. Kleinen Kin- 
dern, denen es an Fertigkeiten zur Perspektiveniiber- 
nahme mangelt, fallt es schwer, zwischen realem und 
idealem Selbst zu unterscheiden (Leahy & Huard, 
1976); sie iiberschatzen ihre Kompetenzen und unter- 
schatzen Probleme und Einschrankungen. 

SchlieBlich konnen Interventionsverfahren auch von 
Entwicklungsiibergangen (z.B. vom Kindergarten in 
die Schule) profitieren (vgl. Webster-Stratton, 1996), 
da sie haufig nicht nur fur die Kinder, sondern fur die 
ganze Familie eine Neuorientierung erforderlich ma- 
chen; vielfach ist die Familie deshalb besonders emp- 
fanglich ftir preventive oder unterstiitzende MaBnah- 
men. 



7.2 Konsequenzen des 

Entwicklungspfad-Modells 

Entwicklungsorientierte Interventionsverfahren be- 
rticksichtigen den bisherigen Entwicklungsverlauf so- 
wie die vom Verhalten betroffenen Umgebungen und 
Personen. Fiir die Klassifikation und Intervention er- 
geben sich aus der Ubertragung des Entwicklungsver- 
laufs in Entwicklungspfade verschiedene Vorteile ftir 
die Entwicklungspsychopathologie. Die Identifizie- 
rang eines Pfades kann helfen, Hinweise auf die Ent- 
stehung, die Voraussetzungen und die Prevention einer 
Stoning abzuleiten sowie Ansatzpunkte ftir Interven- 
tionen zu erkennen. Die Dokumentation von Pfaden 
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ermoglicht es. Programme daraufhin zu iiberpriifen, ob 
sie das Erreichen altersangemessener Verhaltensziele 
verbessern. 

Auf den ersten Blick einander ahnelnde Storungen kon- 
nen sich hinsichtlich des Alters, in dem sie zuerst auf- 
traten, ihrer Dauer und der Zahl der damit einherge- 
henden Probleme deutlich unterscheiden. Loeber et al. 
(1991) verweist auf die grol.Sc prognostische Relevanz 
dieser Beobachtung. Aus einer entwicklungsorientier- 
ten Perspektive manifestiert sich in solchen Fallen 
nicht die gleiche Storung, was Caspi und Moffitt 
(1995) am Beispiel des aggressiven Verhaltens illu- 
strieren. Sie stellen fest, dal.i Individuen, bei denen das 
Problemverhalten erst im Jugendalter auftritt, hauftg 
einen positiven Verlauf nahmen. Ein frtiher Storungs- 
beginn ist hingegen mit einem Fortbestehen der Sto- 
ning im Erwachsenenalter verbunden. Trotz vergleich- 
barer Probleme im Jugendalter befinden sich die 
Mitglieder beider Gruppen also auf unterschiedlichen 
Entwicklungspfaden. Sie gehoren keiner einheitlichen 
Storungsgruppe an und sollten eine entsprechend ande- 
re Behandlung erfahren, da das gleiche Interventions - 
verfahren moglicherweise unterschiedlich hilfreich fiir 
Kinder ist, die die gleiche Diagnose erhalten haben, 
sich jedoch auf einem anderen Entwicklungspfad be- 
finden. 



Loeber und Hay (1997) konnten fiir anhaltend aggressi- 
ve und gewalttatige Jungen im Kindes- und Jugendalter 
drei Entwicklungspfade identifizieren (vgl. Scheithauer 
und Petermann in diesem Buch), die jeweils mit einer 
eigenen zeitlichen Abfolge der Entwicklung vom ag- 
gressiven zum gewalttatigen Verhalten verbunden sind 
(vgl. Abb. 10). Solche Erklarungsansatze, die die Aus- 
differenzierung (Diversifikation) von Storungen be- 
leuchten, sind fiir die Diagnostik und Therapieplanung 
von grundlegender Bedeutung. 



Die traditionelle Klassifikation bemht auf der Beurtei- 
lung individuellen Verhaltens zu einem bestimmten 
Zeitpunkt. Von der Entwicklungspsychopathologie 
werden so gewonnene Erkenntnisse als unzureichend 
angesehen. Statt dessen setzt sie auf eine dynamische 
Klassifikation, die zu mehreren Zeitpunkten gewonne- 
ne Eindriicke zusam menfaBt, um so Veranderungen 
sichtbar zu machen. Dies hat den Vorteil, viele unter- 
schiedliche Entwicklungsstufen zu verbinden. Somit 
verlaBt sich die Entwicklungspsychopathologie nicht 
auf einzelne Manifestationen einer Storung, sondern 
versucht, die sich wandelnden Manifestationen und 
variablen Phanotypen einer bestimmten Storung im 
Verlauf zu beriicksichtigen. 




Alter bei Beginn 



Autoritatskonfliktentwicklungspfad 

(bereits vor dem 12. Lebensjahr) 



Anzahl Jungen 



Abbildung 10: 

Entwicklungspfade zum aggressiven und delinquenten Verhalten bei Jungen (aus Petermann & Scheithauer, 1998, 
S. 269; mod. nach Loeber & Hay, 1997, S. 385). 
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Das Entwicklungsmodell sieht Organismus und Kon- 
text als voneinander untrennbar an. Emotionale und 
Verhaltensstorungen werden als Ergebnis eines Ent- 
wicklungsprozesses gesehen und folgen den gleichen 
Prinzipien, die auch die normale Entwicklung bestim- 
men. Eine Fehlanpassung beruht also auf der einzigar- 
tigen Kombination von Risiko- und Schutzfaktoren. 
Aus der Entwicklungsperspektive ist Verhalten nicht 
einfach die Interaktion zwischen Genen und Umwelt, 
sondern zwischen Genen, Umwelt und der Verhaltens- 
entwicklung bis zum gegenwartigen Zeitpunkt. Die 
vorangegangene Entwicklung ist eine wichtige Ein- 
fluBgroBe, die nach Ansicht von Sroufe (1997) allzu 
oft vernachlassigt wild, obwohl ihr zentrale Bedeutung 
zukommt. Um eine Alternative zu klassischen Erkla- 
rungsmodellen zu bieten, miissen Entwicklungspfade 
moglichst schon verfolgt werden, bevor die Stoning 
auftritt. Dadurch ware es moglich, Individuen zu unter- 
scheiden, die zu einem bestimmten Zeitpunkt zwar 
ahnliche Symptome zeigen, sich aber tatsachlich auf 
unterschiedlichen Pfaden befinden, was sich erst her- 
ausstellt, wenn sie langsschnittlich untersucht werden. 

7.3 Die Bedeutung der Komorbiditat 

Eine Storung, die aufgrund auBerer, phanotypischer 
Merkmale klassifiziert wird, kann tatsachlich eine 
Gruppe von Zustanden mit unterschiedlichen atiologi- 
schen Grundlagen widerspiegeln (vgl. Plomin et al., 
1991). Es kann - mit anderen Worten - nicht vom Er- 
scheinungsbild einer Krankheit auf den Verlauf ihrer 
Entstehung und auf ihre Ursache geschlossen werden. 

Werden ausschlieBlich kategoriale Diagnosen beriick- 
sichtigt, besteht die Gefahr, dal.) komorbide, unter- 
schwellige Symptome anderer Stomngsbereiche iiber- 
sehen werden und somit fur die Diagnose wertvolle 
Informationen verloren gehen (Hinshaw, Lahey & 
Hart, 1993). Die Hohe der Komorbiditat psychischer 
Storungen wird maBgeblich durch das zugrundeliegen- 
de Klassifikationssystem bee in 11 u (.It. So haben die neu- 
en Diagnosesysteme die Wahrscheinlichkeit einer Ko- 
morbiditat aufgrund folgender Ursachen erhoht (vgl. 
Angst, 1994): 

• Es wurden zusatzliche Einzelstorungen aufgenom- 
men und Storungen untergliedert. 

• Standardisierte Erfassungsinstrumente (strukturier- 
te Interviewverfahren) wurden auf Grundlage spezi- 
fischer diagnostischer Kriterien entwickelt. 

• Die Kriterien tiberlappen stark zwischen den einzel- 
nen Kategorien. 

• Die Schwellenkriterien fiir Diagnosestellungen wur- 
den variiert (Anzahl der Symptome, Zeitkriterien). 

Das DSM-IV ist von Natur aus kategorial und ignoriert 
groBtenteils die dimensionalen Eigenschaften vieler 
Syndrome und ihre enge Beziehung zu Umweltfakto- 
ren sowie die vorangegangene Geschichte des Indivi- 



duums (Leckman & Mayes, 1998). Fehldiagnosen sind 
zu erwarten, wenn sich die komorbiden Storungen 
nicht als getrennte, gut unterscheidbare Symptomkom- 
plexe manifestieren, sondern gleiche, sich iiberlappen- 
de diagnostische Kriterien aufweisen oder Teil eines 
Syndroms sind, das durch die Definition im Rahmen 
des Klassifikationssystems ktinstlich aufgespalten 
wird. 

In der Therapie stellt die Komorbiditat von zwei oder 
mehr Storungen ein besonderes Problem dar, weil sie 
die Therapieplanung hinsichtlich des Behandlungs- 
schweipunktes und der Abfolge der Behandlungskom- 
ponenten bee infill lit; oftmals wird nur eine Storung be- 
handelt. Bei depressiven Individuen mit komorbider 
Personlichkeitsstorung wird dann beispielsweise die 
Depression zum Primarziel, wahrend die Personlich- 
keitsstorung nur geringe direkte Aufmerksamkeit er- 
fahrt (vgl. Clarkin & Kendall, 1992). 

Entwicklungsorientierte Interventionsverfahren grei- 
fen auf empirisch fundierte Entwicklungsmodelle zu- 
riick. In der Therapieplanung sind nach Petermann und 
Scheithauer (1998) neben einer genauen entwicklungs- 
orientierten Diagnostik und einer funktionalen Analy- 
se folgende Aspekte zu beriicksichtigen: 

• der Entwicklungsstand des Kindes, 

• Vulnerabilitats- und Risikofaktoren beim Kind und 
seiner Familie, 

• Schutzfaktoren und Resilienz (konnen gefordert 
werden), 

• mogliche komorbide Storungen, 

• gtinstige Interventionszeitpunkte und 

• die Entwicklungsprognose. 

Die Entwicklungspsychopathologie hat in den letzten 
Jahren dazu gefiihrt, daB in vielen Bereichen der Psych- 
iatric, Psychologie und Sonderpadagogik empirisch 
fundierte und entwicklungsorientierte Konzepte zur 
Erklarung psychischer Storungen herangezogen wur- 
den. Durch diese Sichtweise werden in der Diagnostik 
und Klassifikation zukunftig weniger Krankheitszu- 
stande, sondern vielmehr Krankheitsverlaufe von 
Interesse sein. Bei der Erklarung und Prognose einer 
psychischen Storung wird man deshalb „Vorlaufer- 
Storungen" und die Ausdifferenzierung von Storungen 
beachten miissen (vgl. Petermann et al., 1998). 
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Die Entwicklungspsychopathologie ist ein interdiszi- 
plinarer Ansatz zum Verstandnis der Entstehung, der 
Ursachen und des Verlaufs psychischer Storungen. 
Sie entstand vor mittlerweile zwei Jahrzehnten aus 
der Erkenntnis, dal.) abweichendes Verhalten auf der 
komplexen Wechselwirkung kognitiver, affektiver, 
sozialer, genetischer und biochemischer Einflusse 
beruht und somit kaurn hinreichend durch eine ein- 
zelne der traditionellen Forschungsrichtungen er- 
griindet werden kann. Inzwischen befindet sich die 
Entwicklungspsychopathologie auf dem besten Weg, 
eine eigenstandige Disziplin zu werden, die die Kom- 
petenzen und Forschungsansatze verschiedener Fach- 
richtungen in sich vereint. 

Neben abweichenden sind auch normale Entwick- 
lungsverlaufe Gegenstand der Entwicklungspsycho- 
pathologie. Alters abhiingige Auberungsformen psy- 
chischer Storungen und entwicklungsbedingte Ver- 
anderungen werden aufgrund der beobachteten Kon- 
tinuitat und Diskontinuitat im Verhalten sowie der 
entwicklungsorientierten Ausrichtung der Entwick- 
lungspsychopathologie besonders beachtet. Um un- 
terschiedliche Entwicklungspfade besser erklaren zu 
konnen, sind bestehende Konzepte von Risiko- und 
Schutzfaktoren, Resilienz und Vulnerability t zukiinf- 
tig noch eingehender zu untersuchen. In der Entste- 
hung von Storungen mill.) die Wechselwirkung zwi- 



schen diesen Faktoren und den Entwicklungsbedin- 
gungen ebenso beriicksichtigt werden, wie biopsy- 
chosoziale Wechselwirkungen. Dieser Anspruch labt 
sich haufig nur durch die kombinierte Nutzung von 
Forschungsansatzen aus anderen Disziplinen erfiillen, 
die die Grundlage der Entwicklungspsychopathologie 
bilden. Diese Ansatze miissen einer entwicklungsori- 
entierten Sichtweise gerecht werden und dariiber hin- 
aus einen weiten Symptombereich abdecken, um si- 
cherzustellen, dab andere bedeutsame Symptome 
nicht iibersehen werden. 

Die empirische Absicherung und gegebenenfalls die 
Konzeption neuer Entwicklungsmodelle zum Ver- 
standnis psychischer Storungen und Erkrankungen ist 
ein grundlegendes Ziel der Entwicklungspsychopa- 
thologie. Angemessene Modelle miissen idealerweise 
die Ursachen, Manifestation und Entwicklung einer 
Storung erklaren konnen, um so zu effektiven Inter- 
ventionsverfahren zu gelangen. Hierin wild auch 
weiterhin eine Hauptaufgabe der Entwicklungspsycho- 
pathologie zu sehen sein. Bisher gewonnene Erkennt- 
nisse zum Verlauf von Storungen und aus der Risiko- 
forschung flicl.icn in diese Modelle mit ein und haben 
mittlerweile zu grol.len Fortschritten gefiihrt, bei- 
spielsweise durch die Weiterentwicklung der ge- 
brauchlichen Klassifikationssysteme (ICD-10, DSM- 
IV). 



Verstandnisfragen 



1. In welchen Punkten unterscheidet sich die Ent- 
wicklungspsychopathologie besonders auffallig 
von der klassischen Entwicklungspsychologie 
oder Psychiatrie? 

2. Sensible Phasen spielen in der Entwicklung jedes 
Lebewesens eine entscheidende Rolle. Was ge- 
schieht wahrend dieser Zeitabschnitte auf neuro- 
biologischer Ebene und welche Bedeutung haben 
Umweltfaktoren? 



3. Lal.lt sich aus dem gehauften Auftreten eines be- 
stimmten Merkmals unter eineiigen Zwillingen 
(z.B. erhohter Alkoholkonsum) auf eine genetische 
Ursache fur dieses Merkmal schlieben? 

4. Wie lal.lt sich erklaren, dab widrige Lebensumstan- 
de bei einigen Kindern zu schwerwiegenden Be- 
eintrachtigungen ftihren, wahrend andere unter 
vergleichbaren Bedingungen relativ unbeschadet 
aufwachsen? 
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1 Ziele und Aufgaben der 
Diagnostik 

Die klinische Diagnostik umfaBt nicht nur die Feststel- 
lung und Benennung einer Stoning oder Krankheit, 
sondern dient neben der Diagnosestellung auch der 
konkreten Therapieplanung. Der Praxisbezug der klini- 
schen Diagnostik macht es erforderlich, die Effekte 
praktischen Handelns so gut wie moglich zu eifassen, 
klinisches Handeln damit nachvollziehbar zu gestalten 
und gegeniiber Dritten zu legitimieren. Diese Forderun- 
gen werden im Konzept der Kontrollierten Praxis reali- 
siert (vgl. Petermann, 1996a). 

Insbesondere die Verhaltensdiagnostik bemiiht sich 
damm, dieser Konzeption klinischer Diagnostik zu ent- 
sprechen. Sie betont die Verbindung von Diagnostik 
und Intervention; sie ist am konkreten Einzelfall orien- 
tiert und bemiiht sich, storungsspezifische Diagnose- 
konzepte zu entwickeln. Diagnostisches Handeln kann 
man somit als Problemdefinitions-, -lose- und Entschei- 
dungsprozeB beschreiben, der im Therapieverlauf stets 
wiederholt werden kann (Bellack & Hersen, 1998; Pe- 
termann & Kusch, 1995; Schulte, 1998). 

Im folgenden soil der Problemdefinitions-, -lose- und 
Entscheidungsprozel.i als diagnostischer Prozefi be- 
zeichnet werden; diesen in mehreren Schritten ablau- 
fenden Froze I! illustriert Abbildung 1 . Zur ersten Ori- 
entierung wild eine Anamnese und Exploration der 
Eltern und des Kindes/Jugendlichen durchgefiihrt; dar- 
auf aufbauend werden detaillierte Informationen zu den 
folgenden Bereichen erhoben: 

• Verhaltens- und Psychodiagnostik , die der Erfas- 
sung psychischer Storungen und psychosozialer 
Kompetenzen dient; 

• Entwicklungs-, Intelligent- bzw. Leistungsdia- 
gnostik, 

• Diagnostik korperlicher Bedingungen mittels me- 
dizinischer Untersuchungsmethoden; 

• Diagnostik psychosozialer Bedingungen, der fa- 
miliaren Bedingungen, der Bedingungen im Kin- 
dergarten oder in der Schule, aber auch der Bezie- 
hungen zu Gleichaltrigen. 

In der Regel wild eine ausfiihrliche Verhaltens- und Psy- 
chodiagnostik notwendig sein; andere Verfahren (z.B. 
aus dem Bereich der Familien- oder neuropsychologi- 
schen Diagnostik) werden je nach Indikation eingesetzt. 

Fiir den diagnostischen ProzeB lassen sich die folgen- 
den Ziele identifizieren (vgl. auch Kanfer, Reinecker & 
Schmelzer, 1996; Petermann & Kusch, 1995; Schulte, 
1998; s. Abb. 1): 

• Aufbau einer vertrauensvollen Beziehung: Ob- 

wohl der diagnostische ProzeB andere zentrale Auf- 
gaben aufweist, muB von Anfang an dem Aufbau ei- 



ner vertrauensvollen Beziehung sowohl zum Kind 
oder Jugendlichen als auch zu den Bezugspersonen 
eine besondere Beachtung geschenkt werden (Peter- 
mann, 1996b). Ein diagnostischer ProzeB, der sich 
auf eine moglichst okonomische Informations- 
sammlung reduziert, verfehlt meist das Ziel. Ein 
Vertrauens aufbau wird nach Petermann (1996b) 
durch folgende Aspekte erleichtert: 

- verstandnisvolle Kommunikation (z.B. gezielte 
Aufmerksamkeitszuwendung im Spiel); 

- Abbau bedrohlicher Aspekte, indem der Thera- 
peut sein Handeln durchschaubar gestaltet und 
eine prazise Riickmeldung erteilt; 

- dem Kind keine falschen oder ungenauen Infor- 
mationen zukommen lassen beziehungsweise 
dem Kind nicht zu anspruchsvolle Aufgaben und 
damit zu friihzeitig Kompetenzen tibertragen. 

Transformation vager Klientenbeschwerden in 
konkrete Fragestellungen: Haufig stehen am An- 
fang des diagnostischen Prozesses vage Beschwer- 
den des Kindes/Jugendlichen oder der Eltern, be- 
ziehungsweise von Lehrern/Erziehern berichtete 
Auffalligkeiten. Aufgabe des diagnostischen Pro- 
zesses ist es, diese vagen Beschwerden durch eine 
gezielte Exploration und durch andere diagnostische 
Methoden in konkrete Fragestellungen umzusetzen. 

Klarung des therapeutischen Auftrags: Die ge- 

wahlte Fragestellung legt den therapeutischen Auf- 
trag fest. Im Unterschied zur Erwachsenenpsycho- 
therapie ist der Therapeut bei der Behandlung von 
Kindern und Jugendlichen haufig mit verschiedenen 
potentiellen Auftraggebern konfrontiert. In der Kin- 
derpsychotherapie sind die Eltern in aller Regel die 
primaren Auftraggeber; die Perspektive des Kindes, 
seine Wiinsche und Bediirfnisse divergieren jedoch 
meist von jenen der Eltern. 

Zuweisung zu einer diagnostischen Kategorie: 

Das Ergebnis der detaillierten Informationssamm- 
lung fiihrt zu einer kategorialen Diagnose auf ver- 
schiedenen Achsen ( s. Petermann, Dopfner, Lehm- 
kuhl & Scheithauer in diesem Buch). Obwohl die 
Vergabe einer Diagnose sicher keine ausreichende 
Grundlage fiir eine differenzierte Therapieplanung 
darstellt, kann die diagnostische Zuordnung fiir die 
konkrete Interventionsplanung hilfreich sein. So ist 
es fiir das weitere Vorgehen wichtig, ob beispiels- 
weise ein aggressives Verhalten im Rahmen einer 
Storung des Sozialverhaltens, einer autistischen 
oder einer depressiven Storung zu behandeln ist. 

Differenzierte Erfassung des problematischen 
Verhaltens so wie der psychosozialen Belastun- 
gen des Patienten: Weiterhin stellt das Ergebnis der 
detaillierten Informationssammlung eine dimensio- 
nale Beschreibung der psychischen Auffalligkeiten 
des Kindes/Jugendlichen, seiner kognitiven Defizi- 
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te und Fahigkeiten sowie der psychosozialen Bedin- 
gungen (z.B. familiare Situation) dar. Die einzelnen 
Auffalligkeiten lassen sich auf der Verhaltensebene, 
der emotionalen und der kognitiven Ebene erfassen. 
Sie sollen hinsichtlich der Bereiche, in denen sie 
auftreten, hinsichtlich ihrer Auspragung (Intensitat), 
Haufigkeit und ihrer Dauer beschrieben werden. Mit 
diesem Vorgehen werden kategoriale und dimensio- 
nale Konzepte der Klassifikation miteinander ver- 
bunden (s. Petermann, Dopfner, Lehmkuhl & 
Scheithauer in diesem Buch). 

• Erfassung spezieller Ressourcen und Kompetenzen 
des Patienten und seines psychosozialen Umfeldes: 

Der Therapeut benotigt nicht nur problembezogene 
Daten, sondern auch Informationen iiber spezielle 
Ressourcen und Kompetenzen sowohl des Kindes/Ju- 
gendlichen als auch seines psychosozialen Umfeldes. 

• Differenzierte Erfassung der situativen Bedin- 
gungen, unter denen das Verhalten auftritt und 
unter denen es erworben wurde: Die diagnosti- 
schen Informationen werden im Rahmen einer Ver- 
haltensanalyse in ein funktionales Bedingungsmo- 
dell integriert (s. Abschnitt 8). Hierzu miissen die 
situativen Bedingungen crfal.it werden, unter denen 
die Auffalligkeiten auftreten, unter denen sie ur- 
spriinglich erworben wurden sowie jene Bedingun- 
gen, die die Auffalligkeiten aufrechterhalten; des 
weiteren sind die psychosozialen Rahmenbedingun- 
gen abzuklaren. 

• Erfassung von Storungskonzepten, Therapieer- 
wartungen und Therapiezielen: Die Erfassung 



von subjektiven Storungskonzepten, das licil.it von 
Vorstellungen des Kindes/Jugendlichen und seiner 
Bezugspersonen hinsichtlich der Ursachen der Pro- 
blematik sowie der notwendigen Mal.iiiahmcn, kann 
fur die Interventionsplanung von entscheidender 
Bedeutung sein. Zusammen mit den Therapieerwar- 
tungen sowie den Therapiezielen des Patienten und 
seiner Bezugspersonen stellen diese Informationen 
eine wesentliche Grundlage fiir eine Motivations- 
analyse dar. Dieser Schritt stellt den Ubergang vom 
diagnostischen in den therapeutischen Prozefi dar. 

• Selektive Indikationsentscheidungen: Auf der 

Basis der Diagnose und des storungsspezifischen 
Wissens (z.B. iiber den Storungsverlauf) sollen vor 
Beginn der Therapie selektive Indikationsentschei- 
dungen getroffen werden, mit denen sich das Vor- 
gehen begrtinden lal.it (Seidenstiicker, 1995). 

• Aufbau von Anderungsmotivation: Vor allem 
Kinder, haufig aber auch Jugendliche, suchen im 
Gegensatz zu Erwachsenen eine Therapie nicht aus 
einem Leidensdruck oder einem ProblembewuBt- 
sein heraus auf, sondern sie werden meist von er- 
wachsenen Bezugspersonen vorgestellt. Haufig mul.i 
daher beim Kind/Jugendlichen, nicht selten aber 
auch bei Bezugspersonen, eine tragfahige Ande- 
rungsmotivation aufgebaut werden. 

• Therapiebegleitende Diagnostik: Die Ergebnisse 
der Therapie werden schlicl.ilich in einer kontinuier- 
lichen Verlaufskontrolle (therapiebegleitende Dia- 
gnostik) iiberpruft. Erneute Verhaltensanalysen 
konnen zum Beispiel durch Veranderungen im psy- 




Abbildung 1: 

Der diagnostische Piozel.i. 
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chosozialen Umfeld notig sein. Im Rahmen einer ad- 
aptiven Indikation wild die weitere Therapiepla- 
nung von der Wirksamkeit der MaBnahmen abhan- 
gig gemacht (Seidenstiicker, 1995). Die Analyse des 
Therapieverlaufs erfolgt am Einzelfall (Einzelfall- 
diagnostik ; Petermann, 1996a). 

Vor dem Hintergrund rapider Entwicklungsverande- 
rungen, insbesondere im Kindes- und Jugendalter, ist 
eine entwicklungsorientierte Herangehensweise in der 
Diagnostik und Therapie psychischer Storungen be- 
deutsam (Ammerman & Hersen, 1993). Die fur den 
diagnostischen ProzeB ausgewahlten Verfahren miis- 
sen somit dem Entwicklungsstand des Patienten ge- 
recht werden (entwicklungsorientierte Diagnostik). 



Wahrend bestimmte diagnostische Methoden und Stra- 
tegien altersunabhangig angewandt werden (z.B. die 
Verhaltensbeobachtung), variieren andere in Abhan- 
gigkeit vom Alter und Entwicklungsstand des Patien- 
ten; so setzen viele Verfahren einen bestimmten kogni- 
tiven Entwicklungsstand und die Fahigkeit zur 
Selbstre flexion voraus. Eine entwicklungsorientierte 
Diagnostik erfordert dariiber hinaus Erhebungsverfah- 
ren, die auf einem Entwicklungsmodell psychischer 
Storungen basieren und beispielsweise Alters- und Ge- 
schlechtsunterschiede in der Auspragung (Symptoma- 
tik) psychischer Storungen beriicksichtigen (vgl. Peter- 
mann, Kusch & Niebank, 1998). In den folgenden 
Abschnitten wird dieses Thema weiter vertieft. 



2 Anamnese, Exploration und 
detaillierte Informations- 
sammlung 

Anamnese und Exploration stellen die Grundlagen je- 
der Diagnostik dar. Haufig werden beide Begriffe syn- 
onym verwandt, wobei sich die Anamnese eher auf die 
Vorgeschichte des Patienten ( Eigenanamnese ) und der 
Familie ( Familienanamnese ) bezieht und die Explora- 
tion mehr die aktuelle Problematik betrifft. Aufbauend 
auf der Anamnese und Exploration erfolgt eine detail- 
lierte Informationssammlung. Unter Exploration wird 
im folgenden sowohl die Ermittlung der aktuellen Pro- 
blematik als auch die weitere, detaillierte Informations- 
sammlung verstanden. 



spezifischer Storungen herausgegeben hat. Diese Leitli- 
nien umfassen eine Vielzahl spezifischer Hinweise fur 
die Exploration der Eltern und des Kindes/Jugendlichen 
sowie fur die weitere, detaillierte Informationssamm- 
lung. Folgende Ziele werden verfolgt: 

• Identifikation der Ursachen und Faktoren, die zur 
Vorstellung des Kindes/Jugendlichen fiihrten, 

• Bestimmung der Art und des Schweregrades der 
Verhaltensprobleme des Kindes/Jugendlichen, sei- 
ner dadurch bedingten funktionellen Beeintrachti- 
gungen, seines subjektiven Leidens sowie seines 
Entwicklungsstandes und 

• Identifikation der individuellen, familiaren oder 
Umweltfaktoren, die diese Auffalligkeiten mogli- 
cherweise bedingen, beeinflussen oder auch vermin- 
dern konnen. 



Die Exploration kann unterschiedlich 
strukturiert erfolgen (s. Kasten 1). Der 
Strukturierungsgrad ergibt sich aus der 
Zielsetzung, dem Vorwissen iiber die Sym- 
ptomatik und die Verfiigbarkeit von stan- 
dardisierten Erhebungsmethoden. Der 
Strukturierungsgrad regelt das diagnosti- 
sche Vorgehen und das Verhaltnis zwi- 
schen dem Kliniker und dem Patienten. 

Die Exploration der Eltern und des Kindes/ 
Jugendlichen wird in der Regel zunachst 
niedrig- strukturiert durchgefiihrt. Der Klini- 
ker orientiert sich an den von den Eltern 
oder vom Kind/Jugendlichen vorgebrachten 
Problemen und holt Informationen zu be- 
stimmten Aspekten ein. Als Orientierung 
bei der Durchfuhrung einer niedrig-struktu- 
rierten klinischen Exploration konnen die 
Leitlinien der American Academy of Child 
and Adolescent Psychiatry (AACAP, 1995; 
1997) dienen, die sowohl Leitlinien fur die 
Untersuchung von Kindern und Jugendli- 
chen sowie fur die Diagnostik und Therapie 



Kasten 1: 

Strukturierungsgrad von Erhebungsverfahren. 

Unstrukturiert: 

weder die zu explorierenden Bereiche noch die BeurteilermaBstabe 
werden in differenzierter Weise festgelegt; unsystematische Beob- 
achtungen durch den Kliniker wahrend des diagnostischen Prozesses 
etc. 

Niedriger Strukturierungsgrad: 

allgemeine Vorgabe beispielsweise der zu explorierenden Bereiche 
und der zu beurteilenden Merkmale (z.B. Psychopathologisches Be- 
fund-System fur Kinder und Jugendliche, CASCAP-D, Explorations- 
leitfaden); grobe Vorgabe einer Beobachtungssituation (z.B. Beob- 
achtung der Familie wahrend der Mahlzeiten) etc. 

Mittlerer Strukturierungsgrad: 

detaillierte Vorgabe der zu erhebenden Merkmale und des Beurtei- 
lungsschemas (z.B. Diagnose-Checklisten); Zeichensysteme zur Be- 
obachtung etc. 

Hoher Strukturierungsgrad: 

genaue Vorgabe der einzelnen Fragen und der Antwortkategorien 
(stmkturierte klinische Interviews, Fragebogenverfahren); mikroana- 
lytische Kategoriensysteme zur Beobachtung etc. 
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Eine umfassende diagnostische Einschatzung setzt vor- 
aus, dal.i Informationen von mehreren Informanten zu- 
sammengetragen werden, um ein umfangreiches Bild 
von dem Kind/Jugendlichen und seiner Probleme zu 
erhalten. Bei den meisten Kindern/Jugendlichen sind 
die Eltern (oder andere Hauptbezugspersonen), das 
Kind selbst und die Lehrer die wichtigsten Informan- 



ten; andere Familienmitglieder konnen jedoch auch zu 
wichtigen Einschatzungen beitragen. In der Regel ist 
zumindest eine direkte Exploration der Eltern und des 
Kindes/Jugendlichen erforderlich. Damit sowohl die 
Eltern als auch das Kind offen sprechen konnen, soil- 
ten Eltern und Kind auch getrennt exploriert werden. 
Eine gemeinsame Exploration von Eltern und Kind/Ju- 



Kasten 2: 

Ubersicht iiber die Leitlinien zur Exploration der Eltern 
(American Academy of Child and Adolescent Psychiatry, 1995; 1997). 

1. VorstellungsanlaB und aktuelle psychische Auffalligkeiten: 

• VorstellungsanlalS: Wer ist besorgt, warum und warum wild gerade zu diesem Zeitpunkt Hilfe in Anspruch 
genommen? Einstellungen und Erwartungen hinsichtlich der Konsultation; 

• Einzelheiten der gegenwartigen Problematik, einschlielilich fiir jedes einzelne Problem: Dauer, Auftre- 
tenshaufigkeit und Intensitat, Bedingungen, unter denen das Problem auftritt; 

• Konsequenzen der Problematik: AusmaB der damit verbundenen Belastungen und Beeintrachtigungen so- 
zialer, familiarer, kognitiver oder schulischer Funktionen, Auswirkungen auf die Entwicklung des Kindes; 

• Einstellungen zur Problematik: Eltern, Kind, Gleichaltrige und andere Personen; 

• Vorausgegangene Versuche, Hilfe zur Bewaltigung des Problems zu erlangen. 

2. Praktische und formale Aspekte: 

• Dauer, Umfang und Zeitplan der Untersuchung, Kosten, Vertraulichkeit; 

• Einverstandnis, relevante Berichte vom Kindergarten, von der Schule, von anderen sozialen Einrichtungen, 
von Beratungsstellen oder anderen klinischen Einrichtungen einzuholen. 

3. Lebensgeschichtliche Entwicklung des Patienten und der Familie: 

Die lebensgeschichtliche Entwicklung bezieht sich sowohl auf die objektiven Fakten als auch auf die emotionale 

Bedeutung dieser Fakten fiir die Familie und das Kind. Die zeitliche Abfolge kann sich an wichtigen Ereignissen 

im Leben des Kindes oder der Familie orientieren oder im Vergleich zur Entwicklung der Geschwister erfragt 

werden: 

• Umstande der Zeugung, der Schwangerschaft (evtl. der Adoption) und Informationen zur friihen Kind- 
heit: Schwangerschaftskomplikationen, einschlieBlich Alkohol- und Drogenkonsum der Mutter, Regulati- 
onsstorungen des Kindes sowie Bindungsverhalten in der friihen Kindheit etc.; 

• korperliche Entwicklung und medizinische Vorgeschichte: fein- und grobmotorische Entwicklung, Sau- 
berkeitserziehung, Schlafverhalten, medizinische Anamnese etc.; 

• sexuelle Entwicklung: Reifestatus, insbesondere beschleunigte oder verzogerte Entwicklung, Masturbation, 
andere sexuelle Aktivitaten etc.; 

• kognitive Entwicklung und schulisches Funktionsniveau: Sprechen und Sprache, intellektuelle und schu- 
lische Starken und Schwachen, schulische Lern- und Leistungsmotivation, Toleranz gegeniiber Frustrationen 
und Kritik, Einstellungen zu Autoritatspersonen etc.; 

• emotionale Entwicklung und Temperament: Stimmung und Affekt, Angst, sexuelle Interessen, Befiirch- 
tungen und Aktivitaten, Regulation von Aggressivitat, dissoziale Verhaltensweisen etc.; 

• Beziehungen zu Gleichaltrigen; 

• Beziehungen in der Familie; 

• Gewissensbildung und Wertvorstellungen; 

• Interessen, Hobbies, Talente und Nebenbeschaftigungen; 

• ungewohnliche oder traumatische Lebensbedingungen/-ereignisse. 

4. Familiarer und sozialer Hintergrund: 

• Eltern: Starken, Schwachen und Konfliktbereiche als Einzelperson, Ehepartner und Elternteil bzw. -paar, 
Einstellungen der Eltern zum Kind, Art der Bindung der Eltern an das Kind, Bildung, Beruf, finanzielle 
Moglichkeiten etc.; 

• Familie und Haushalt: Zusammensetzung der Familie, Grenzen und Allianzen innerhalb der Familie, Pro- 
blemlose- und Kommunikationsstil, vorherrschende emotionale Stimmung, Erwartungen der Familie und 
Familiendisziplin, familiare Belastungen etc.; 

• medizinische und psychiatrische Vorgeschichte der Familie; 

• Bedingungen des psychosozialen und kulturellen Umfeldes. 
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Kasten 3: 

Ubersicht iiber die Leitlinien zur Exploration von Kindern und Jugendlichen 
(American Academy of Child and Adolescent Psychiatry, 1995; 1997). 

1. Exploration des Kindes/Jugendlichen: 

Sie umfaBt in flexibler Reihenfolge entsprechend dem Entwicklungsniveau des Kin- 
des/Jugendlichen folgende Aspekte: 

• Vorbereitung und Orientierung des Kindes/Jugendlichen vor Beginn der Befra- 
gung; 

• Klarung des Zwecks der Befragung, einschlieBlich der Griinde fiir die Vorstellung 
des Kindes/Jugendlichen, der Einstellung des Kindes/Jugendlichen zur Vorstel- 
lung, der Rolle des Untersuchers, Vertraulichkeit und Dauer der Untersuchung; 

• Besprechung der gegenwartigen Problematik; 

• wichtige Funktionsbereiche (s. Kasten 2, Abschnitt 3 zur lebensgeschichtlichen 
Entwicklung des Patienten und der Familie): Exploration spezieller psychischer 
Merkmale (Depression, geringes Selbstwertgefiihl, suizidaler Gedanken oder 
Handlungen, Angste, psychosomatische Symptome, Halluzinationen, Wahnge- 
danken, Zwange, dissoziales Verhalten, Alkohol- und Drogenkonsum); 

• Erfragung potentiell traumatischer Erfahrungen. 

2. Psychopathologische Beurteilung und Entwicklungsstand: 

• korperliche Erscheinung; 

• Art der Beziehungsaufnahme zum Untersucher und zu den Eltern (einschlieBlich 
der Fahigkeit, sich kurzzeitig von den Eltern zu trennen); 

• Reaktion des Kindes/Jugendlichen auf den Untersucher; 

• Stimmung und Affekt, Orientierung hinsichtlich Zeit, Ort und Person; 

• motorisches Verhalten (Aktivitatsniveau, Koordination, ungewohnliche Bewe- 
gungsablaufe); 

• formales und inhaltliches Denken sowie Wahrnehmung; 

• Sprechen, Sprache, Lesen, Schreiben; 

• Intelligenz; 

• Aufmerksamkeit, Konzentration und Gedachtnis; 

• neurologische Funktionen (z.B. soft signs, Lateralitat); 

• Urteilsfahigkeit und Einsicht. 



gendlichen ist jedoch 
haufig ebenfalls wiin- 
schenswert, um Eltern 
und Kind gemeinsam zu 
erleben und um ihre In- 
teraktionen zu beobach- 
ten. Auch Familienbefra- 
gungen mit Geschwistern 
und anderen Familienan- 
gehorigen konnen sehr 
informativ sein (s. Ab- 
schnitt 7). In welcher 
Reihenfolge und Kombi- 
nation die Exploration 
durchgefiihrt wild, hangt 
vom Einzelfall und den 
Rahmenbedingungen ab. 

Die Exploration der El- 
tern sollte moglichst bei- 
de Elternteile einbezie- 
hen. Kasten 2 enthalt eine 
kurze Zusammenfassung 
der Leitlinien fiir die El- 
ternexploration (AACAP, 

1995). Fiir die Explorati- 
on von Eltern mit Klein- 
kindern (0-3 Jahre) lie- 
gen spezifische Leitlini- 
en vor (AACAP, 1997). 

In den Leitlinien fiir die 
Diagnostik spezifischer 
Storungen, die zusam- 
men mit den Leitlinien 
fiir die Therapie dieser Storungen publiziert wurden, 
werden neben der Exploration der Eltern und des Kin- 
des auch andere notwendige diagnostische Verfahren 
beschrieben, und es werden Hinweise auf Differential- 
diagnosen und haufig auftretende komorbide Storun- 
gen gegeben (AACAP, 1997; Taylor et ah, 1998). Auf 
der Grundlage solcher spezifischen Leitlinien wurden 
mittlerweile auf einzelne Storungsbilder abgestimmte 
Explorations schemata entwickelt (z.B. das Explora- 
tionsschema fiir Externale Storungen, EES', Dopfner, 
Schumann & Frolich, 1998). 



priifen (psychopathologische Beurteilung). Bei der Ex- 
ploration werden Vorgehensweisen eingesetzt, die flexi- 
bel und einftihlsam dem kognitiven, sprachlichen und 
psychischen Entwicklungsniveau des Kindes/Jugendli- 
chen angepaBt sind. Interaktive Spieltechniken und pro- 
jektive Methoden werden insbesondere bei jiingeren 
Kindern auch im Rahmen einer verhaltensorientierten 
Informations sammlung angewandt, wobei weitreichen- 
de Inteipretationen unterbleiben; sie bieten jedoch hau- 
fig einen guten Einblick in die Vorstellungswelt des Kin- 
des (s. Abschnitt 3.5). 



Kasten 3 enthalt eine kurze Zusammenfassung der Leit- 
linien fiir die Exploration von Kindern und Jugendlichen 
( AACAP, 1995). Durch die Exploration des Kindes oder 
Jugendlichen kann man feststellen, wie das Kind oder 
der Jugendliche das Problem wahmimmt und den psy- 
chischen Zustand des Kindes/Jugendlichen direkt iiber- 



Auf die Exploration des Kindes/Jugendlichen folgt 
eine detaillierte Informationssammlung, die dimensio- 
nale Beschreibung der Defizite und Kompetenzen des 
Kindes/Jugendlichen, die Formulierung einer formalen 
Diagnose sowie die Ergebnisdarstellung gegeniiber 
den Eltern und dem Kind/Jugendlichen (s. Abb. 1). 
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3 Verhaltens- und Psycho- 
diagnostik 

Es ist schwierig, eine genaue Definition von Verhal- 
tensdiagnostik zu geben und diese von der Psychodia- 
gnostik abzugrenzen. Wahrend die traditionellen dia- 
gnostischen Ansatze auf Theorien fubten, die davon 
ausgingen, dab Verhalten primar durch Personlich- 
keitsmerkmale oder intrapsychische Faktoren be- 
stimmt wird, gingen im Gegensatz dazu frtihe verhal- 
tensdiagnostische Ansatze davon aus, dab Verhalten 
primar durch Umgebungseinflusse und somit vorwie- 
gend situationsspezifisch bedingt ist. Personlichkeits- 
orientierte Ansatze verwendeten vorwiegend Person- 
lichkeitstests, mit deren Hilfe - vor dem Hintergrund 
spezieller Personlichkeitstheorien - Schlubfolgerun- 
gen von Testantworten auf Personlichkeitsmerkmale 
gezogen wurden. Das Verhalten einer Person wurde 
dabei vorwiegend unabhangig von situativen Verande- 
rungen gesehen. Verhaltensdiagnostische Ansatze hin- 
gegen betonten nicht die Eigenschaften einer Person, 
sondern betrachteten in Verhaltensstichproben die si- 
tuativen Bedingungen und Konsequenzen des konkre- 
ten Verhaltens, die mit Hilfe von Beobachtungsmetho- 
den erfabt wurden. 

Neuere, interaktionale Ansatze in der Verhaltensdia- 
gnostik definieren Verhalten als eine Funktion sowohl 
situationaler als auch personlicher Faktoren und der 
Ferngeschichte (Erfahrung) einer Person. Aufgrund 
der Erkenntnis, dab kognitive Faktoren eine wesentli- 
che Rolle bei der Entstehung, Aufrechterhaltung und 
Auberung psychischer Storungen einnehmen konnen, 
wurden diese zunehmend in der Verhaltensdiagnostik 
und der kognitiv-behavioralen Therapie beriicksichtigt 
(Haynes, 1998; Westmeyer, 1994). Dariiber hinaus 
wurden verstarkt Test- und Fragebogenverfahren ent- 
wickelt, die sowohl eigenschafts- als auch situations- 
abhangige Auspragungen von Verhaltens- und Erle- 
bensmerkmalen erfassen. Ein Beispiel stellt das State- 
Trait- Angstinventar ( STAI ) von Faux, Glanzmann, 
Schaffner und Spielberger (1981) dar, mit dessen Hilfe 
sowohl Angstlichkeit als stabile Personlichkeitseigen- 
schaft als auch situationsabhangige Zustandsangst er- 
fabt werden konnen. 



3.1 Das Konzept der multimodalen 
Verhaltens- und Psycho- 
diagnostik 

Das Konzept der multimodalen (oder auch multimoda- 
len und multimethodalen) Verhaltens- und Psychodia- 
gnostik wurde in den letzten Jahren vielfach diskutiert 
(z.B. Baumann & Stieglitz, 1994; Bellack & Hersen, 
1998; Seidenstiicker & Baumann, 1987). Es bezieht sich 
auf eine diagnostische Vorgehensweise, die sich durch 
folgende Merkmale auszeichnet (Dopfner & Fehmkuhl, 
1997): 



• Mehrebenen-Diagnostik: Die multimodale 

Diagnostik beriicksichtigt mehrere Ebenen psy- 
chischer Storungen - die kognitive, emotionale, 
physiologische und die Handlungsebene. Haufig 
erscheint eine getrennte Betrachtung dieser Ebe- 
nen angezeigt, weil die Aussagen auf diesen Ebe- 
nen schlecht iibereinstimmen. So korrelieren bei- 
spielsweise Aufmerksamkeitsstorungen, erfabt 
iiber ein entsprechendes Testverfahren, meist nur 
gering mit der Beurteilung des Lehrers iiber die 
Aufmerksamkeitsfahigkeit des Kindes (Barkley, 
1990). Vergleichbare Befunde zum Zusammen- 
hang der einzelnen Ebenen gibt es beispielsweise 
bei Angststorungen (Ollendick, King & Yule, 
1994). 

• Multimethodale Diagnostik: Die multimodale 
Diagnostik wendet zur Erfassung psychischer 
Storungen verschiedene Methoden an - Verfah- 
ren zur Erfassung des klinischen Urteils, des Ur- 
teils von Eltern, Erziehern, Lehrern und des Pati- 
enten selbst sowie Verhaltensbeobachtungen und 
Testleistungen. Eine Vielzahl von empirischen 
Studien zeigt, dab die Korrelationen zwischen El- 
tern-, Lehrer- und Selbsturteilen eher im unteren 
bis mittleren Bereich liegen - die gemeinsame 
Varianz iibersteigt selten 25% (Achenbach, Mc- 
Conaughy & Towell, 1987; Dopfner, Berner, 
Fleischmann & Schmidt, 1993; Pluck et al., 
1997). Diese insgesamt geringe Ubereinstim- 
mung zwischen Beurteilern labt sich prinzipiell 
auf verschiedene Quellen zuriickftihren, die in 
Kasten 4 dargestellt sind. 

• Situationsspezifische Diagnostik: Die get ingen 
Uberschneidungen zwischen verschiedenen Be- 
urteilern weisen auch auf die Situationsabhangig- 
keit von Verhaltensauffalligkeiten hin. Das Auf- 
treten psychischer Storungen mub daher in 
verschiedenen Lebensbereichen von Kindern und 
Jugendlichen - in der Familie, im Unterricht oder 
in der Gleichaltrigengruppe - erfabt werden ( wie 
z.B. mit Hilfe des Erfassungsbogen fur aggressi- 
ves Verhalten in konkreten Situationen, EAS', Pe- 
termann & Petermann, 1996). Psychische Storun- 
gen werden bei Kindern und Jugendlichen starker 
als bei Erwachsenen durch deren Bezugsperso- 
nen definiert. In einer dimensional begriindeten 
Klassifikation, welche die Situationsspezifitat 
der Storung beriicksichtigt, labt sich ein hyperki- 
netisch auffalliges Kind beispielsweise als aus- 
gepragt aufmerksamkeitsgestort, mittelgradig 
hyperkinetisch und nicht oppositionell auffallig 
in der Schule sowie als ausgepragt hyperkine- 
tisch, oppositionell auffallig und mittelgradig 
aufmerksamkeitsschwach in der Familie einord- 
nen (vgl. Dopfner & Lehmkuhl, 1994). 
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Kasten 4: 

Mogliche Quellen fiir fehlende Ubereinstimmungen zwischen Be- 
urteilern (nach Dopfner & Lehmkuhl, 1997; vgl. Cantwell, Lewin- 
sohn, Rohde & Seeley, 1997). 

MeMehler der Erhebungsverfahren: 

Der MeBfehler laBt sich auf der Basis von Reliabilitatskennwerten 
(z.B. interne Konsistenz, Wiederholungszuverlassigkeit) der Erhe- 
bungsverfahren abschatzen. Da die Reliabilitat der Verfahren in der 
Regel gut ist, spielen MeBfehler eine eher untergeordnete Rolle. 

Tendenzen zum Beschonigen oder Dramatisieren: 

Die einzelnen Beurteiler konnen aus unterschiedlichen Griinden zur 
Simulation (Dramatisierung) oder Dissimulation (Beschonigung) 
neigen. Eltern oder Lehrer. die eine Psychotherapie wiinschen, kon- 
nen beispielsweise dazu neigen, die Problematik zu dramatisieren, 
um deutlich zu machen, daB Hilfe dringend benotigt wird. Hingegen 
konnen Kinder und Jugendliche Angaben zu aggressivem/oppositio- 
nellem Verhalten bewuBt beschonigen. Generell werden in klini- 
schen Stichproben aggressive Verhaltensauffalligkeiten haufig 
durch das Fremdurteil (von Eltern, Lehrern) zuverlassiger erhoben 
als durch das Selbsturteil. Allerdings berichten Jugendliche aus der 
Allgemeinbevolkerung im Vergleich zu ihren Eltern haufiger von 
Verhaltensauffalligkeiten (Pluck et al., 1997). 

Unterschiedliche Urteilsanker: 

Verschiedene Beurteiler konnen ein Problemverhalten vollig unter- 
schiedlich bewerten. Ein Verhalten, das die Mutter als oppositionell 
und verweigernd beurteilt, kann vom Jugendlichen selbst ganz an- 
ders gesehen werden. Depressive Eltern konnen die Problematik hi- 
rer Kinder aufgrund ihrer eigenen Depressivitat als gravierender 
empfinden. 

Unterschiedliche Informationsbasis: 

Generell berichten iiltere Kinder und Jugendliche in starkerem Aus- 
maB von internalisierenden Verhaltensauffalligkeiten (z.B. Angst. 
Depressivitat) als ihre Bezugspersonen (Eltern, Lehrer; vgl. Achen- 
bach, 1991d; Pliicket al., 1997). Dissoziales Verhalten oderDrogen- 
konsum wird von Jugendlichen in groBerem Umfang beschrieben 
als von den Eltern. Dies ist vermutlich darauf zuriickzufiihren, daB 
es sich dabei hauptsachlich um verdeckte Prozesse handelt, die nur 
bedingt einer Beobachtung zuganglich sind oder die Eltern keine 
hinreichenden Informationen dariiber besitzen. Eltern berichten eher 
von konflikttrachtigen Verhaltensweisen, wie Unruhe, Unaufmerk- 
samkeit. Impulsivitat oder oppositionellem Trotzverhalten. Bei der 
Beurteilung internalisierender Auffalligkeiten sollte daher auf das 
Selbsturteil und die Exploration von Kindern und Jugendlichen be- 
sonderes Gewicht gelegt werden; bei externalisierenden Auffallig- 
keiten sollten verstarkt die Eltern/Lehrer beriicksichtigt werden. 

Situationsspezifisch unterschiedliches Verhalten: 

Ein betrachtlicher Teil der Unterschiede in den Beurteilungen wird 
vermutlich dadurch verursacht, daB ein Verhalten in verschiedenen 
Situationen unterschiedlich ausgepragt ist. So zeigen Studien, daB 
zwischen zwei Beurteilern, die ein Kind im gleichen Kontext (in der 
Schule, in der Familie) erleben, deutlich bessere Ubereinstimmun- 
gen zu finden sind als zwischen Beurteilern, die das Kind in unter- 
schiedlichen Kontexten erleben (vgl. Achenbach, 1991d). 



• Individualisierte Diagnostik: Be- 

standteil der multimodalen Verhal- 
tens- und Psychodiagnostik ist auch 
eine individualisierte Diagnostik, mit 
der die individuellen Auspragungen 
psychischer Storungen beriicksichtigt 
werden. Im Rahmen eines solchen 
Vorgehens kann man die subjektiven 
Therapieziele durch sogenannte Ziel- 
erreichungsbogen erfassen; mit diesen 
Fragebogen kann man auch den Pati- 
enten einschatzen lassen, ob und wie 
gut ein Therapieziel erreicht wurde 
(vgl. Frolich & Dopfner, 1997). 

• Behandlungsbezogene Diagnostik: 

SchlieBlich sollte die multimodale 
Verhaltens- und Psychodiagnostik 
auch eine behandlungsbezogene Dia- 
gnostik sein, aus der sich konkrete 
Hinweise fiir die Therapie und die Er- 
folgskontrolle ableiten lassen. 

In der multimodalen Verhaltens- und Psy- 
chodiagnostik werden verschiedene Ver- 
fahren eingesetzt und miteinander kombi- 
nieit: 

• Das klinische Urteil kann entweder 
protokolliert oder anhand von Doku- 
mentationen des psychopathologi- 
schen Befundes , Diagnose-Checkli- 
sten oder Interviews systematisch 
erfaBt werden. Auf diese Weise bildet 
sich der Kliniker ein Urteil auf der Ba- 
sis der Informationen, die er vom 
Kind/Jugendlichen, von den Eltern 
oder anderen Bezugspersonen erhalt. 

• Das Urteil von Eltern, Lehrern oder 
anderen Bezugspersonen kann direkt 
mit Hilfe eines Fragebogens erfaBt 
werden. Dabei wird das Verhalten des 
Kindes/Jugendlichen retrospektiv fiir 
einen gewissen Zeitraum (z.B. die 
letzten sechs Monate) beurteilt. 

• Das Selbsturteil von Kindern und 
Jugendlichen kann ebenfalls anhand 
eines Fragebogens erhoben werden. 
Das Selbsturteil von Kindern und Ju- 
gendlichen laBt sich etwa ab dem Alter 
von neun bis elf Jahren zuverlassig er- 
heben (Edelbrock, Costello, Dulcan, 
Kalas & Conover, 1985; Goodyer, 
1990). Fiir die Anwendung von Selbst- 
beurteilungsfragebogen ist eine aus- 
reichende Lesefahigkeit und die Fa- 
higkeit zur Selbstreflexion (Selbstbe- 
obachtung und Introspektion) notig. 
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• Die Verhaltensbeobachtung kann vom Kliniker 
selbst, von Bezugspersonen oder von einem un- 
abhangigen Beobachter durchgefuhrt werden. 
Dabei wild das Verhalten in einer umschriebenen 
Situation ftir einen begrenzten Zeitraum beobach- 
tet und unmittelbar anhand eines Schemas ko- 
diert. Im Gegensatz zur Fremdbeurteilung mit 
Hilfe eines Fragebogens, die immer retrospektiv 
vorgenommen wird, notiert man bei der Verhal- 
tensbeobachtung das Verhalten direkt in der Si- 
tuation, in der es auftritt. 

• Bei der Selbstbeobachtung beobachtet das Kind 
oder der Jugendliche sein eigenes Verhalten und 
zeichnet es unmittelbar auf. Wie bei Selbstbeur- 
teilungsfragebogen lassen sich Methoden der 
Selbstbeobachtung in der Regel erst ab dem Alter 
von acht bis neun Jahren einsetzen. 

Jedes dieser Verfahren weist spezifische Vor- und 
Nachteile auf, die zu einer optimalen Erhebungsstrate- 
gie ftihren, wenn man unterschiedliche Ansatze kom- 
biniert: Fragebogenverfahren etwa sind ftir unbewuBte 
oder bewuBte Beurteilereffekte besonders anfallig; bei 
der Verhaltensbeobachtung verzerren Erinnerungsef- 
fekte oder Vorurteile weniger als bei Fremd-/Selbstbe- 
urteilungen mit Hilfe von Fragebogen. Beobachtungen 
erfassen allerdings zumeist nur einen eng umgrenzten 
Verhaltensausschnitt; das zu beobachtende Verhalten 
wird auch durch den Beobachtungsvorgang beeinfluBt. 

In den folgenden Abschnitten werden einzelne Metho- 
den illustriert, wobei vor allem neuere Verfahren dar- 
gestellt werden, die im deutschen Sprachraum weit ver- 
breitet sind. Wie diese Informationen integriert 
werden, behandelt Abschnitt 3.6. 



3.2 Klinische Beurteilung anhand 
hoher-strukturierter Verfahren 



System fur Kinder und Jugendliche (CASCAP-D) er- 
faBt werden (Dopfner, Berner, Flechtner, Lehmkuhl & 
Steinhausen, 1999; Dopfner et al., 1995), mit dem sich 
ein breites Spektrum psychischer Auffalligkeiten bei 
Kindern und Jugendlichen einschatzen laBt. Anhand 
dieses Vorgehens konnen sowohl die von den Eltern 
oder dem Kind/Jugendlichen explorierten als auch die 
in der Untersuchungssituation direkt beobachtbaren 
Symptome bewertet werden. Das CASCAP-D besteht 
aus einem Befundbogen, einem Glossar, in dem die 
einzelnen Symptome (z.B. motorische Unruhe, 
Zwangshandlungen, HeiBhungerattacken, reizbar/dys- 
phorischer Affekt) definiert werden und einem Explo- 
rationsleitfaden. Das Befund-System umfaBt insgesamt 
98 Symptome, die in 13 Merkmalsbereichen (z.B. 
Stimmung und Affekt, Aktivitat und Aufmerksamkeit, 
Denken und Wahrnehmung) zusammengefaBt sind. 
Die Auspragungen der einzelnen Merkmale werden an- 
hand einer vierstufigen Skala (von „() = Symptom nicht 
vorhanden“ bis „3 = Symptom stark vorhanden“ ) be- 
urteilt. 

Die in Untersuchungssituationen aktuell explorierbare 
Symptomatik (z.B. die aktuelle Befindlichkeit) und das 
wahrend der Untersuchung beobachtbare Verhalten des 
Patienten unterscheiden sich haufig deutlich von der 
Symptomatik auBerhalb der Untersuchungssituation, 
die durch die Exploration des Patienten und seiner Be- 
zugspersonen sowie die weitere Informationssamm- 
lung erfaBt wird. Aus diesem Grund werden die Sym- 
ptomatik, wie sie in der Familie, in der Schule und in 
anderen Lebensbereichen auftritt und die aktuelle, 
wahrend der Untersuchung beobachtbare Symptoma- 
tik, getrennt voneinander beurteilt. Das CASCAP-D 
verbindet daher Methoden der Exploration mit denen 
der Verhaltensbeobachtung (s. Abschnitt 3.4). Auf die 
dimensionale Struktur, die auf der Basis dieses Instru- 
mentes entwickelt wurde, haben Petermann, Dopfner, 
Lehmkuhl und Scheithauer (in diesem Buch) hingewie- 
sen. Das Befundsystem wurde umfassend empirisch 
uberpriift (Dopfner, Berner, Schwitzgebel & Lehm- 
kuhl, 1994; Dopfner et al., 1997). 



Die niedrig-strukturierte klinische Exploration des 
Kindes oder Jugendlichen und seiner Bezugs- 
person(en) orientiert sich an den Beschwerden und Pro- 
blemen, die das Kind oder der Jugendliche und die 
Bezugspersonen auBern (s. Abschnitt 2); dieses klini- 
sche Vorgehen ist ausgesprochen flexibel. Hoher- 
strukturierte Verfahren wurden vor allem ftir die For- 
schung entwickelt, sie konnen aber auch in der 
klinischen Praxis ntitzlich sein, da sie einen systemati- 
schen Uberblick erleichtern. 



Diagnose-Checklisten 

Checklisten weisen einen hoheren Strukturierungsgrad 
auf als beispielsweise das Psychopathologische Befund- 
System. Solche Checklisten sind unter anderem im Dia- 
gnostik-System fiir Psychische Storungen im Kindes- 
und Jugendalter nach ICD-10 und DSM-IV (DISYPS- 
KJ) entwickelt worden (Dopfner & Lehmkuhl, 1998). 
Das Diagnostik-System kombiniert drei Beurteilungs- 
ebenen miteinander - das klinische Urteil, das Fremdur- 
teil und das Selbsturteil. Das DISYPS-KJ umfaBt 



Standardisierter Psychopathologischer 
Befund 

Ein KernstUck der klinischen Exploration ist die syste- 
matische Erfassung psychopathologischer Merkmale. 
Das aus dieser Exploration hervorgehende klinische 
Urteil kann durch das Psychopathologische Befund- 



• Diagnose-Checklisten zur klinischen Beurteilung 
durch den Untersucher, 

• Fremdbeurteilungsbogen ftir Eltern, Lehrer oder 
Erzieher und 

• Selbstbeurteilungsbogen ftir Kinder und Jugendli- 
che im Alter von zehn bis 18 Jahren. 
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Abbildung 2: 

Diagnose-Checkliste ftir Tiefgreifende Entwicklungsstorungen (TES), Ausschnitt (Dopfner & Lehmkuhl, 1998). 
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Diese Instrumente wurden auf der Grundlage der Sym- 
ptomkriterien von ICD-10 (WHO, 1993) und DSM-IV 
(APA, 1996) ftir die wichtigsten Diagnosegruppen im 
Kindes- und Jugendalter entwickelt (hyperkinetische 
Stomngen, Storungen des Sozialverhaltens, Angststo- 
mngen, depressive Stomngen, Tiefgreifende Entwick- 
lungsstorungen, Tic-Storungen, Stomngen sozialer 
Funktionen). 

Die Diagnose-Checklisten konnen beispielsweise nach 
einer allgemeinen klinischen Exploration ftir die detail- 
lierte Informationssammlung eingesetzt werden, um 
eine spezifische Symptomatik abzuklaren. Abbildung 
2 zeigt eine Beurteilung anhand der Diagnose-Checkli- 
ste fur Tiefgreifende Entwicklungsstorungen (DCL- 
TES) mit dem Entscheidungsbaum ftir fruhkindlichen 
Autismus nach ICD-10 beziehungsweise ftir die Auti- 
stische Stoning nach DSM-IV. Da sich die Symptom- 
kriterien nach ICD-10 (Forschungskriterien) und nach 
DSM-IV weitgehend entsprechen, ist nur eine einzige 
Checkliste mit den Symptomkriterien notwendig. In- 
haltlich bedeutsame Abweichungen in den Symptom- 
kriterien beider Diagnosesysteme sind entsprechend 
gekennzeichnet. 

Zur Beurteilung der einzelnen Kriterien wird eine vier- 
stufige Antwortskala vorgegeben, wobei „0“ kodiert 
wird, wenn die in dem Kriterium definierte Sympto- 
matik nicht vorhanden ist. Liegt die Symptomatik in 
einer leichteren Auspragungsform vor als es im Krite- 
rium definiert ist, dann wird eine „1“ kodiert. Die Ko- 
diemngen „2“ und „3“ werden vergeben, wenn das Kri- 
terium erftillt ist, wobei die Kodierung „3“ dann 
vorgenommen wird, wenn die Symptomatik deutlich 
starker ausgepragt ist als es im Kriterium definiert wur- 
de. Basis dieser Beurteilung kann die Exploration der 
Eltern, der Erzieher/Lehrer oder die Beobachtung des 
Patienten in der Untersuchungssituation sein. 

Die Auswertung der Diagnose-Checklisten erfolgt er- 
stens kategorial und zweitens dimensional. Zur dimen- 
sionalen Auswertung werden Kennwerte fur die quali- 
tative Beeintrachtigung der sozialen Interaktion, der 
Kommunikation und fur begrenzte, repetitive und ste- 
reotype Verhaltensmuster, Interessen und Aktivitaten 
gebildet, indem die Auspragungen auf den entsprechen- 
den Items summiert und durch die Anzahl der Beurtei- 
lungen dividiert werden. Die kategoriale Auswertung 
erfolgt mit Hilfe eines Entscheidungsbaumes. Da sich 
beide Klassifikationssysteme bei der Diagnose fur den 
fruhkindlichen Autismus kaum unterscheiden, geniigt 
fur dieses Stomngsbild ein Entscheidungsbaum. Andere 
Diagnose-Checklisten enthalten ftir ICD-10 und DSM- 
IV getrennte Entscheidungsbaume, die an die Liste der 
Symptomkriterien angelegt werden konnen. 

Wie das Beispiel in Abbildung 2 zeigt, sind die Sym- 
ptomkriterien fur die Diagnose eines fruhkindlichen 
Autismus / einer Autistischen Stoning und die Zusatz- 
kriterien erftillt. AuBerdem trifft keines der AusschluB- 



kriterien zu (die auf einer getrennten Seite beurteilt 
werden). Fur die klinische Diagnostik nach ICD-10 
miissen nicht alle Forschungskriterien nach ICD-10 
voll erftillt sein. Als Orientierung sind diese Kriterien 
jedoch auch fur die klinische Praxis sehr hilfreich. 

Hoch-strukturierte Interviewverfahren 

Diese Verfahren unterscheiden sich von den Diagnose- 
Checklisten insofern, als daB nicht nur die Kriterien, 
sondern meist auch die einzelnen Fragen festgelegt 
sind und daB sie systematisch und intensiv einen gro- 
Beren Bereich von Diagnosen erfassen (s. Kasten 1). 
Moglich ist dies beispielsweise mit Hilfe einer beson- 
deren Fragestruktur: Bejaht eine Person Screening-Fra- 
gen, mit denen zunachst das Auftreten bestimmter 
Kernsymptome einer psychischen Storung ermittelt 
wird, so werden weitere Fragen (zur Symptomatik) und 
Priiffragen gestellt, mit deren Hilfe ausgeschlossen 
werden soil, daB die angegebenen Symptome auf kor- 
perliche Erkrankungen, Medikamente oder Drogen zu- 
riickzuftihren sind. Erst dann werden weitere Angaben 
erhoben, beispielsweise zum erstmaligen und letztma- 
ligen Auftreten der Symptomatik. Werden die Scree- 
ning-Fragen zu den einzelnen psychischen Storungen 
verneint, werden keine weiteren Fragen zum jeweili- 
gen Storungsbereich gestellt. 

Tabelle 1 gibt eine Auswahl liber wichtige deutschspra- 
chige und internationale Interviewverfahren ftir das 
Kindes- und Jugendalter. Im deutschen Sprachraum 
legten Esser und Mitarbeiter (1989) das Mannheimer 
Elterninterview (MEI) auf der Basis der ICD-9 (WHO, 
1980) vor. Es umfaBt 38 kinder- und jugendpsychiatri- 
sche Symptome und erlaubt Diagnosen nach ICD-9. 
Die Beurteilertibereinstimmung (Interrater-Reliabili- 
tat) wird als zufriedenstellend eingeschatzt. 

Das Diagnostische Inten’iew bei psychischen Storungen 
im Kindes- und Jugendalter ( Kinder-DIPS ) liegt in einer 
Version ftir Eltern und fur Kinder vor; mit ihm konnen 
Diagnosen auf der Basis von ICD-10 und DSM-IV er- 
stellt werden. Mit Hilfe des Interviews konnen extemali- 
sierende Stomngen (aggressive und hyperkinetische 
Storungen), Stomngen der Ausscheidung, affektive Sto- 
rungen, Angststomngen und EBstomngen erfaBt wer- 
den. AuBerdem werden Hinweise auf Teilleistungssto- 
mngen. Psychosen und SubstanzmiBbrauch erhoben. 
Die Beurteilertibereinstimmung ( Interrater- Reliabilitat) 
wird hinsichtlich der Diagnose-Oberklassen meist als 
zufriedenstellend, teilweise jedoch auch als nicht zufrie- 
denstellend eingeschatzt. 

International wurde besonders haufig das Diagnostic 
Inten’iew Schedule for Children ( DISC 2-3 ) eingesetzt, 
das auf den Kriterien des DSM-III-R (APA, 1989; Vor- 
lauferversion vom DSM-IV) basiert; mittlerweile liegt 
auch eine Fassung auf der Basis der Kriterien des 
DSM-IV vor. Das DISC stellt ein hoch-strukturiertes 
Verfahren dar und kann auch von angelernten Laien- 
Interviewern durchgeftihrt werden. Der klinische Be- 
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Tabelle 1: 

Ausgewahlte strukturierte diagnostische Interviews zur Erfassung eines breiten Spektrums psychischer Storungen. 



Name 


Autoren 


Infor- 

mant 


Alters- 

bereich 


Basis* 


MEI 

Mannheimer Eltern-Interview 


Esser et al. (1989) 


Eltern 


6-16 


ICD-9 


Kinder-DIPS 

Diagnostisches Interview bei psychischen 
Storungen im Kindes- und Jugendalter 


Unnewehr et al. (1995) 


Eltern 

Kind 


6-18 


ICD-10 

DSM-IV 


DISC 2-3 / DISC IV 

Diagnostic Interview Schedule for Children 


Shaffer et al. (1996) 


Eltern 

Kind 


6-18 


DSM-III-R 

DSM-IV 


Kiddie-SADS 

Schedule for Affective Disorders and 
Schizophrenia in School-Age Children - 
Revised 


Ambrosini et al. (1989) 


Eltern 

Kind 


6-18 


DSM-III-R 

DSM-IV 


DICA-R 

Diagnostic Interview Schedule for Children - 
Revised 


Weiner et al. (1987) 


Eltern 

Kind 


6-18 


DSM-III-R 


ADISC-R 

Anxiety Disorders Interview Schedule - 
Revised 


Silverman (1991) 


Eltern 

Kind 


6-18 


DSM-III-R 


CAPA 

Child and Adolescent Psychiatric Assessment 


Angold et al. (1995) 


Kind 


6-18 


DSM-III-R 


* ICD 9 (WHO, 1980); ICD-10 (WHO, 1993); DSM-III-R (APA, 1989); DSM-IV (APA, 1996) 



urteilungsspielraum ist bei solchen Verfahren naturge- 
maB sehr gering. Der Interviewer kodiert im wesent- 
lichen die Antwort des Interviewpartners. Eine deutsch- 
sprachige Fassung wild von Steinhausen und Haut- 
zinger vorbereitet. 

Beim Schedule for Affective Disorders and Schizophre- 
nia in School-Age-Children (Kiddie-SADS) handelt es 
sich um ein halb-strukturiertes Interview, das einen 
breiteren klinischen Beurteilungsspielraum zulaBt; es 
wild daher eher von klinisch-orientierten Diagnosti- 
kern bevorzugt. Die Fragen sind nicht genau vorgege- 
ben - der Interviewer fragt solange, bis er sich ein eige- 
nes Urteil bilden kann. Auch ftir dieses Verfahren wild 
gegenwartig eine deutsche Fassung entwickelt ( Delmo, 
Weiffenbach, Gabriel, Marchia & Poustka, 1998). 

Da in strukturierten Interviewverfahren auch Informa- 
tionen zum erst- und letztmaligen Auftreten und zur 
Starke der Symptome sowie in einigen Verfahren auch 
zur psychosozialen Belastung erhoben werden, resul- 
tieren aus diesen Interviews psychiatrische Diagnosen. 
Die Beurteilerubereinstimmung auf Diagnoseebene ist 
ftir einige Diagnosen zufriedenstellend, ftir andere je- 
doch ungeniigend, vor allem bei den Interviews ftir 
Kinder (Bird, 1996; Schwab-Stone et ah, 1996). Einige 
Interviews summieren die Items allerdings auch zu 
Symptomwerten auf und ermoglichen damit eine di- 
mensionale Abbildung. Die meisten Interviews liegen 
in einer Fassung ftir Eltern und in einer Fassung ftir 
Kinder/Jugendliche vor. Die Ubereinstimmungen in 



der Befragung von Eltern und Kindern mit Hilfe struk- 
turierter Interviews sind insgesamt nicht sehr hoch. Die 
Ursachen ftir die mangelnde Ubereinstimmung zwi- 
schen verschiedenen Informanten wurden bereits dis- 
kutiert (s. Kasten 4). 

Aufgrund des hohen Aufwandes bei der Durchftihrung 
hoch-strukturierter Interviews und ihrer begrenzten 
Anwendungsflexibilitat, finden diese Verfahren haupt- 
sachlich im Forschungskontext ihren Einsatzbereich. 
Ftir die klinische Praxis kann es hilfreich sein, einzel- 
ne, ftir den konkreten Fall relevante Abschnitte aus den 
Interviews anzuwenden. 

3.3 Fragebogenverfahren 

Tabelle 2 gibt eine Ubersicht tiber die wichtigsten 
deutschsprachigen Fragebogenverfahren, die als Basis- 
verfahren zur Erfassung eines breiten Spektrums psychi- 
scher Auffdlligkeiten eingesetzt werden konnen. Fur 
Kinder im Alter von drei bis sechs Jahren konnen die 
Verhaltensbeurteilungsbdgenfiir Vorschulkinder (VBV) 
eingesetzt werden, die sich aus einem Elternfragebogen 
(VBV-EL) und einem Erzieherfragebogen ( VBV-ER ) zu- 
sammensetzen. Beide Verfahren erfassen Verhaltensauf- 
falligkeiten und Verhaltenskompetenzen auf vergleich- 
baren Skalen, so daB ein direkter Vergleich der 
Verhaltensweisen in der Familie nach dem Urteil der 
Eltern und im Kindergarten nach dem Urteil der Erzie- 
herin moglich ist. Beide Fragebogen werden durch eine 
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Tabelle 2: 

Auswahl von Fragebogenverfahren zur Erfassung eines breiten Spektrums psychischer Auffalligkeiten. 



Name 


Autoren 


Alter 


Urteilsart 


Skalen 


Zusatzliche Informationen 


VBV-EL 

V erhaltensbeurtei- 
lungsbogen fur 
Vorschulkinder - 
Elternfragebogen 


Dopfner et al. 
(1993) 


3-6 


Eltern- 

urteil 


• Sozial-emotionale 
Kompetenzen 

• Oppositionell-aggressi- 
ves Verhalten 

• Aufmerksamkeitsdefi- 
zite und Hyperaktivitat 
vs. Spielausdauer 

• Emotionale Auffallig- 
keiten 


• 53 Items, zusatzlich 
Symptomliste mit um- 
schriebenen Auffalligkei- 
ten, Gesamtauffalligkeits- 
wert 

• Zusatzlich Kurzform 
(Berner et al., 1992) 


VBV-ER 

V erhaltensbeurtei- 
lungsbogen fur 
Vorschulkinder - 
Erzieherfragebo- 
gen 


Dopfner et al. 
(1993) 


3-6 


Erzieher- 

urteil 


siehe VBV-EL 


• 93 Items, zusatzlich 
Symptomliste mit um- 
schriebenen Auffalligkei- 
ten, Gesamtauffalligkeits- 
wert 

• Zusatzlich Kurzform 
(Berner et al., 1992) 


CBCL / 2-3 

Elternfragebogen 
iiber das Verhalten 
von Kleinkindern 


Arbeitsgruppe 
Deutsche Child 
Behavior 
Checklist 
(1993b) 


2-3 


Eltern- 

urteil 


• Sozialer Riickzug 

• Korperliche Beschwer- 
den; Angstlich/ 
Depressiv 

• Destruktives Verhalten 

• Aggressives Verhalten 

• Schlafprobleme 


• Deutsche Fassung der 
CBCL / 2-3 (Achenbach, 
1992) 

• 99 Problem-Items 

• Ubergeordnete Skalen: (1) 
Externalisierende, (2) 
Internalisierende Auffal- 
ligkeiten, (3) Gesamtauf- 
falligkeit 


CBCL/ 4-18 

Elternfragebogen 
iiber das Verhalten 
von Kindern und 
Jugendlichen 


Arbeitsgruppe 
Deutsche Child 
Behavior 
Checklist 
(1998a) 


4-18 


Eltern- 

urteil 


• 3 Kompetenz-Skalen 
(Aktivitaten, Soziale 
Kompetenzen, Schuli- 
sche Leistungen) 

• 8 Problem-Skalen 
(Sozialer Riickzug, 
Korperliche Beschwer- 
den, Angstlich/ 
Depressiv, Dissoziales 
Verhalten, Aggressives 
Verhalten, Soziale 
Probleme, Schizoid/ 
Zwanghaft, Aufmerk- 
samkeitsprobleme) 


• Deutsche Fassung der 
CBCL (Achenbach, 

1991a) 

• Kompetenz-Items und 120 
Problem-Items 

• Ubergeordnete Skalen 
siehe CBCL / 2-3 


TRF 

Lehrerfragebogen 
iiber das Verhalten 
von Kindern und 
Jugendlichen 


Arbeitsgruppe 
Deutsche Child 
Behavior 
Checklist 
(1993a) 


6-18 


Lehrer- 

urteil 


• Keine Kompetenz- 
Skalen 

• 8 Problem-Skalen wie 
CBCL 


• Deutsche Fassung der 
Teacher’s Report Form der 
Child Behavior Checklist 
(Achenbach, 1991b) 

• Itemzahl und ubergeord- 
nete Skalen siehe CBCL / 
2-3 


YSR 

Fragebogen fiir 
Jugendliche 


Arbeitsgruppe 
Deutsche Child 
Behavior 
Checklist 
(1998b) 


11 - 18 


Selbst- 

urteil 


• 2 Kompetenz-Skalen 
(Aktivitaten, Soziale 
Kompetenzen) 

• 8 Problem-Skalen wie 
CBCL 


• Deutsche Fassung des 
Youth Self-Report Form 
der Child Behavior 
Checklist (Achenbach, 
1991b) 


MVL 

Marburger 

Verhaltensliste 


Ehlers et al. 
(1978) 


6-12 


Eltern- 

urteil 
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Fortsetzung Tabelle 2: 



Name 


Autoren 


Alter 


Urteilsart 


Skalen 


Zusatzliche Informationen 


PFK 9-14 

Personlichkeits- 
fragebogen fiir 
Kinder 


Seitz & 

Rausche 

(1993) 


9-14 


Selbst- 

urteil 


• Insgesamt 15 Skalen in 
drei AuBerungsberei- 
chen der Personlichkeit 
(Verhaltensstile, 
Motive, Selbstbild) 




FPI 

Freiburger 

Personlichkeits- 

inventar 


Fahrenberg et 
al. (1994) 


Ab 16 


Selbst- 

urteil 


• 10 Standardskalen 
(Lebenszufriedenheit, 
Soziale Orientierung, 
Leistungsorientierung, 
Gehemmtheit, Erreg- 
barkeit, Aggressivitat, 
Beanspruchung, 
Korperliche Beschwer- 
den, Gesundheitssor- 
gen, Offenheit) 


• Verschiedene Fragebogen- 
formen und Kurzfassun- 
gen 



Symptomliste erganzt, in der umschriebene Auffallig- 
keiten (z.B. Einnassen oder Einkoten) erf a lit werden. 

International weit verbreitet sind die von Achenbach 
(1991a;b;c;d) entwickelten Fragebogen. Die Bibliogra- 
phic der publizierten Studien, welche die Child Beha- 
vior Checklist oder davon abgeleitete Fragebogen ein- 
setzten, zahlt iiber 2400 Publikationen (Brown & 
Achenbach, 1998). Fur den deutschen Sprachraum 
wurden diese Veifahren von der Arbeitsgruppe Deut- 
sche Child Behavior Checklist (1993a; b; 1998a; b) 
adaptiert und iiberpriift. Die Hauptverfahren, der El- 
ternfragebogen iiber das Verhalten von Kindern und 
Jugendlichen (CBCL / 4-18), der Lehrerfragebogen 
iiber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen 
(TRF) und der Fragebogen fiir Jugendliche (YSR), be- 
stehen aus jeweils zwei Teilen und erfassen im ersten 
Teil psychosoziale Kompetenzen von Kindern/Jugend- 
lichen (wie z.B. Anzahl der Freizeitaktivitaten, Anzahl 
von Freunden) und im zweiten Teil Verhaltensauffal- 
ligkeiten so wie emotionale Auffalligkeiten; in alien 
drei Versionen sind die 89 Problemaussagen identisch. 
Die dimensionale Struktur dieser Fragebogen stellen 
Petermann, Dopfner, Lehmkuhl und Scheithauer (in 
diesem Buch) dar. Fiir jeden Fragebogen werden acht 
Problemskalen gebildet, die sich inhaltlich entspre- 
chen. Fiir die Beurteilung von Kindern im Alter von 
zwei bis drei Jahren kann der Elternfragebogen iiber 
das Verhalten von Kleinkindern (CBCL / 2-3) einge- 
setzt werden, der ahnliche Skalen wie die Fragebogen 
fiir altere Kinder enthalt. Die Aussagen beziehen sich 
jedoch auf die in dieser Altersgmppe typischen Ver- 
haltensweisen; damit wird einer entwicklungsorientier- 
ten Diagnostik Rechnung getragen. 

Neben dem Fragebogen fiir Jugendliche (YSR) liegen 
Veifahren aus dem Bereich der Personlichkeitsdiagno- 
stik vor, die allgemeine Personlichkeitsdimensionen und 
nicht nur klinisch relevante Verhaltensauffalligkeiten 



erfassen. Am bekanntesten sind der Personlichkeitsfra- 
gebogen fur Kinder (PFK 9-14) und das FreiburgerPer- 
sonlichkeitsinventar (FPI), das im Jugendalter einge- 
setzt werden kann. 

Tabelle 3 gibt eine Ubersicht iiber einige Veifahren, 
die im Rahmen der storungsspezifischen multimodalen 
Verhaltens- und Psychodiagnostik eingesetzt werden 
konnen und einzelne Storungsbereiche differenziert er- 
fassen. Solche storungsspezifischen Verfahren sollten 
vor allem dann eingesetzt werden, wenn der Kliniker 
nach einer einfiihrenden Exploration und der Erhebung 
von Verhaltensauffalligkeiten anhand der in Tabelle 2 
aufgefiihrten Breitbandverfahren eine Ubersicht iiber 
die vorliegenden Storungen gewinnen und die Sympto- 
matik eingrenzen konnte. Tabelle 3 listet exemplarisch 
wichtige Verfahren zur Erfassung von Angst, Depres- 
sion, aggressivem Verhalten und hyperkinetischen 
Storungen auf. Sie enthalt auch einige Fragebogenver- 
fahren aus dem Diagnostik-Sy stem fiir Psychische Sto- 
rungen im Kindes- und Jugendalter nach ICD-10 und 
DSM-IV (DISYPS-KJ). In den Fremdbeurteilungsbo- 
gen dieses Systems werden die Symptomkriterien fiir 
die Diagnose der entsprechenden Storungen von den 
Eltern oder anderen Bezugspersonen (Erzieher, Lehrer) 
direkt eingeschatzt. Damit ist auf dimensionaler Ebene 
ein direkter Vergleich zwischen dem klinischen Urteil, 
dem Elternurteil, dem Urteil von Lehrern oder Erzie- 
hern und dem Selbsturteil moglich. Die Studien zur 
Reliabilitat und Validitat sowie zur Normierung dieser 
Instrumente sind bereits teilweise publiziert (Dopfner 
& Lehmkuhl, 1998; Brtihl, Dopfner & Lehmkuhl, 
1999) oder in Vorbereitung. 

Zwei der in Tabelle 3 aufgefiihrten Verfahren unter- 
scheiden sich in einem wesentlichen Aspekt von den 
anderen Verfahren: der Erfassungsbogenfiiraggressi- 
ves Verhalten in konkreten Situationen (EAS) und der 
Elternfragebogen iiber Problemsituationen in der Fa- 





Tabelle 3: 

Auswahl an Fragebogenverfahren zur Erfassung psychischer Auffalligkeiten (fur die storungsspezifische Verhaltens- und Psychodiagnostik). 
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Name des Kindes: Thomas Datum heute 17.2.99 Beurteilt von: Mutter 



Gibt es bei den unten aufgefuhrten Situationen irgendwelche Probleme mit dem Kind, wenn es Aufforderungen, Anweisun- 
gen Oder Regeln befolgen soil? Wenn ja, dann machen Sie bitte zuerst urn das Wort ja einen Kreis und kreuzen dann eine 
der nebenstehenden Zahlen von 1 bis 9 an. Die Zahlen sollen angeben, wie stark das Problem fur Sie ist. Dabei bedeutet 1 , 
da3 das Problem in der Situation nur schwach ausgepragt ist, und 9, daB das Problem sehr stark zum Ausdruck kommt. 

Wenn es in der angesprochenen Situation kein Problem gibt, machen Sie bitte urn das Wort nein einen Kreis und gehen weiter 
zur nachsten Frage. 



Situation: problematisch? wie stark? 

schwach sehr stark 



1. 


Wenn das Kind allein spielt 


(Neiri) 


Jcl — > 


1 2 


3 


4 


5 


6 


7 


8 


9 


2. 


Wenn das Kind mit anderen spielt 


Nein 




1 2 


X 


4 


5 


6 


7 


8 


9 


3. 


Bei den Mahlzeiten 


(Nein) 


Jcl — > 


1 2 


3 


4 


5 


6 


7 


8 


9 


4. 


Beim An- und Ausziehen 


Nein 




1 2 


3 


4 


X 


6 


7 


8 


9 


5. 


Beim Waschen und Baden 


(Nein) 


Jcl — > 


1 2 


3 


4 


5 


6 


7 


8 


9 


6. 


Wenn Sie telephonieren 


Nein 




1 2 


3 


4 


5 


6 


X 


8 


9 


7. 


Beim Fernsehen 


(Neiri) 


Jcl — > 


1 2 


3 


4 


5 


6 


7 


8 


9 


8. 


Wenn Besuch kommt 


Nein 




1 2 


3 


4 


5 


X 


7 


8 


9 


9. 


Wenn Sie andere besuchen 


Nein 


(Ja>4 


1 2 


3 


4 


5 


X 


7 


8 


9 


10. 


In der Offentlichkeit (Geschafte, Lokale usw.) 


Nein 


(Ja)-^ 


1 2 


3 


4 


X 


6 


7 


8 


9 


11. 


Wenn die Mutter zu Flause beschaftigt ist 


Nein 




1 2 


X 


4 


5 


6 


7 


8 


9 


12. 


Wenn der Vater zu Flause ist 


(Nein) 


Jcl — > 


1 2 


3 


4 


5 


6 


7 


8 


9 


13. 


Wenn das Kind etwas erledigen soli 


Nein 




1 2 


3 


4 


5 


6 


7 


X 


9 


14. 


Bei den Flausaufgaben 


Nein 




1 2 


3 


4 


5 


6 


7 


8 


X 


15. 


Beim Zubettgehen 


Nein 




1 2 


3 


X 


5 


6 


7 


8 


9 


16. 


Im Auto 


Nein 




1 2 


3 


X 


5 


6 


7 


8 


9 



Prufen Sie bitte noch einmal, ob Sie alle Fragen beantwortet haben! 
Wir bedanken uns fur Ihre Mitarbeit. 



Wird vom Arzt/Psychologen ausgefullt 


RW 


Norm 


Anzahl der Probleme = PROB 






Summe der Problemintensitat/16 = PROBINT 







Abbildung 3: 

Elternfragebogen liber Problemsituationen in der Familie, HSQ-D (Dopfner et al., 1998, S. 238; illustriert an einem 
Beispiel). 
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mi lie (HSQ-D). In beiden Verfahren wild Verhalten in 
konkreten Situationen erfal.it - beim EAS in konkreten 
Konfliktsituationen (s. Scheithauer & Petermann in 
diesem Buch), beim HSQ-D in konkreten familiaren 
Situationen (s. Abb. 3). Damit wild mit diesen Verfah- 
ren die fiir eine Verhal tens analyse bedeutsame Verbin- 
dung von Situation und Verhalten hergestellt (s. Ab- 
schnitt 8). Der EAS unterscheidet sich dartiber hinaus 
aus einem weiteren Grund von klassischen Fragebo- 
genverfahren: Er versucht vor dem Hintergrund der 
Kritik an der traditionellen Fragebogendiagnostik 
(z.B. hinsichtlich der bio l.icn Darbietung einzelner 
Testfragen und deren Interpretation), Text- und Bild- 
informationen zu verbinden, um eine Identifikation 
mit der dargestellten Information zu erleichtern. Da- 
durch wird dem Kind ein besserer Zugang zu den ei- 
genen Erfahrungen ermoglicht und die Testsituation 
aufgelockert. 

3.4 Verhaltensbeobachtung und 
Selbstbeobachtung 

Bei der Exploration von Kindern und Jugendlichen 
und ihren Bezugspersonen sowie bei der Erfassung 
psychischer Auffalligkeiten durch Fragebogen wird 
nicht das Verhalten direkt erhoben, sondern es wird ein 
retrospektives Urteil iiber ein Verhalten eingeholt; da- 
mit treten Urteils- und Antworttendenzen der Beurtei- 
ler auf. Anhand des klinischen Urteils auf der Basis der 
Exploration des Kindes/Jugendlichen oder seiner Be- 
zugspersonen werden zwar die Informationen noch- 
mals durch eine klinische Einschatzung gefiltert, den- 
noch macht sich der Kliniker kein eigenes Bild von der 
Problematik, sondern bildet sich ein Urteil auf der Ba- 
sis dieser Informationen. Methoden der Verhaltens- 
und der Selbstbeobachtung konnen dazu dienen, diese 
Verzerrungen zu korrigieren. 

Methoden der Verhaltensbeobachtung konnen nach 
dem Ort der Verhaltensbeobachtung, nach dem Struk- 
turierungsgrad und danach eingeteilt werden, ob das 
nonverbale oder Verbalverhalten einer einzelnen 
Person oder aber Interaktionen zwischen mehreren 
Personen cifalit werden (z.B. Mutter-Kind-Dyade, 
Gruppenbeobachtungen; s. im weiteren Wallbott, 
1994). Verhaltensbeobachtungen konnen in Untersu- 
chungs- und Testsituationen (analogen Situationen) 
oder in natiirlichen Situationen durchgefiihrt werden; 
sie konnen niedrig- oder hoher-strukturiert sein. 

In der klinischen Routine-Diagnostik sind niedrig- 
strukturierte Verhaltensbeobachtungen in Untersu- 
chungs- und Testsituationen als Teil eines Eindrucks- 
bildungsprozesses am haufigsten anzutreffen. Der 
Kliniker schatzt das Verhalten des Kindes/Jugendli- 
chen wahrend 

• der Exploration des Kindes/Jugendlichen, 

• der Durchfiihrung von Testverfahren, 



• einer Spielsituation mit dem Kind oder 

• einer gemeinsamen Exploration von Eltern und 
Kind/Jugendlichen ein. 

Diese Beobachtungen flic l.icn in das klinische Urteil 
ein. Die Beobachtungen konnen anhand von verschie- 
denen Verfahren kodiert und damit starker systemati- 
siert werden. So liegen beispielsweise Verfahren vor, 
denen umfassende Verhaltensbeschreibungen verschie- 
dener psychischer Storungen zugrunde liegen. Aus der 
Ausweitung solcher Verfahren lassen sich Hinweise auf 
bestimmte psychische Storungen ableiten. 

Die Verhaltensbeobachtung, mit deren Hilfe im Rah- 
men der Exploration ein globales Eindmcksurteil iiber 
das Verhalten von Individual eingeholt wird, ist von 
der Verhaltensbeobachtung mit Hilfe von Verfahren zu 
unterscheiden, mit der eine moglichst systematische 
und objektive Verhaltensbeobachtung (Fremdbeob- 
achtung) oder Selbstbeobachtung angestrebt wird. 

Die Verhaltensbeobachtung wahrend einer diagnosti- 
schen Situation ist relativ okonomisch und leicht 
durchftihrbar, sie ist jedoch auch mit mehreren Proble- 
men behaftet. Das grbl.Stc Problem stellt die Reprdsen- 
tativitdt des beobachteten Verhaltens dar (= okologi- 
sche Validitdt ). Untersuchungen stellen zunachst fiir 
Kinder und Jugendliche ausgesprochen untypische Si- 
tuationen dar; das Verhalten in dieser Situation muB da- 
her nicht zwingend das fiir andere Lebensbereiche typi- 
sche Verhalten des Kindes/Jugendlichen reprasentieren. 
Daher ist es notwendig, die Verhaltensbeobachtungen 
mit anderen Informationen abzugleichen (s. Abschnitt 
3.4). 

Eine Moglichkeit diesem Problem entgegenzuwirken, 
besteht in der weitgehend natiirlichen Nachbildung ei- 
ner Situation, welche die Auftretenswahrscheinlichkeit 
des Verhaltens erhoht. Wird die Beobachtung mit Hilfe 
von Videoaufzeichnungen unterstiitzt, so kann auch 
das Problem der fehlenden Beobachteriibereinstim- 
mung gelost werden. 

Verhaltensbeobachtungen in natiirlichen Situationen 
(z.B. im Kindergarten, in der Schule oder in der Fami- 
lie) sind meist besser geeignet, das reale Verhalten ab- 
zubilden. Allerdings kann die natiirliche Situation 
durch die Anwesenheit eines Beobachters derart veran- 
dert werden, dal.) sich ebenfalls Probleme hinsichtlich 
der okologischen Validitat ergeben. AuBerdem haben 
diese Verhaltensbeobachtungen den Nachteil, daB sie 
sehr zeitintensiv sind und deshalb iiberwiegend in der 
Forschung eingesetzt werden. Ein Beispiel fiir ein sol- 
ches Verfahren stellt das von Patterson (1982) entwik- 
kelte Family Interaction Coding System (FICS) dar, 
anhand dessen das Verhalten von Familienmitgliedern 
in 29 Verhaltenskategorien beurteilt wird. Ein wesent- 
lich einfacheres und deshalb auch in der klinischen Pra- 
xis gut durchftihrbares System ist der Beobachtungs- 
bo gen fiir aggressives Verhalten (BAV\ Petermann & 
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Petermann, 1997). Er besteht aus 14 
Kategorien, wobei die ersten zehn ag- 
gressives und die weiteren Kategori- 
en sozial kompetentes Verhalten be- 
schreiben (s. Abb. 4). Der BA V 
gestattet die Beurteilung der Aktivi- 
taten des Kindes auf einer Abstu- 
fungsskala von „1“ (tritt nie auf) bis 
„5“ (tritt immer auf). Weitere Beob- 
achtungsverfahren werden in Ab- 
schnitt 7 angefiihrt. 

Die Beobachtungsdaten miissen nach 
bestimmten Kriterien zergliedert wer- 
den (Kotter & Nordmann, 1996). Eine 
Kodierung kann in zeit- (z.B. Anzahl 
der Blickkontakte innerhalb von zwei 
Minuten) oder ereignisbezogenen Ein- 
heiten (z.B. Auftreten von Panikattak- 
ken zwischen zwei Therapiesitzun- 
gen) eifolgen. Eine ereignisbezogene 
Kodierung bietet sich beispielsweise 
bei eher selten auftretenden Verhal- 
tensweisen an; die Kodierung zeitbe- 
zogener Einheiten erscheint beispiels- 
weise bei komplexen Interaktionspro- 
zessen sinnvoll. Es kann zwischen mi- 
kro- und makroanalytischen Kodier- 
einheiten und somit in der Gruppe der 
Kodierinstrumente zwischen mikro- 
und makroanalytischen Methoden un- 
terschieden werden. Wahrend mikro- 
analytische Verfahren das zu beobach- 
tende Verhalten in sehr kleine Sequen- 
zen zergliedern, stellen makroanalyti- 
sche Verfahren eher globale Einschat- 
zungsverfahren dar, mit deren Hilfe 
g rb Be re Beobachtungseinheiten ko- 
diert werden konnen. Mikroanalyti- 
sche Verfahren werden beispielsweise 
in der Sauglingsforschung zur Unter- 
suchung der Interaktionen zwischen 
Vater/Mutter und dem Saugling auf 
nonverbaler Kommunikationsebene 
eingesetzt. 

Grundsatzlich konnen fur Beobach- 
tungen im Labor folgende Kodierver- 
fahren unterschieden werden (Kotter 
& Nordmann, 1996): 



Abbildung 4: 

Beobachtungsbogen ftir aggressives Verhalten (BAV; Petermann & Peter- 
mann, 1997, S. 40). 



• mikroanalytische Kategori- 
ensysteme: Das gesamte Ver- 
haltensrepertoire soil kodiert 
werden; unterschiedliche Stra- 
tegien liegen vor, so zum Bei- 
spiel kontinuierliches Kodieren 
oder aber Kodieren innerhalb 
ausgesuchter Zeiteinheiten. 



Urteil Verhalten 



1 . Kind wird beschimpft und angeschrien. 



2. Schadenfreudiges Lachen, zynische Bemer- 
kungen gegenuber Erwachsenen und Kin- 
dern, Spotten uber andere. 

3. Anschreien, anbrullen und beschimpfen von 
Erwachsenen und Kindern. 

4. Kind wird geboxt, getreten, gestoGen, ge- 
kratzt, an den Haaren gezogen und be- 
spuckt. 

5. Hinterhaltiges beinstellen, stuhlwegziehen, 
stoGen, schadenfreudiges hilfeverweigern. 

6. Boxen, treten, schlagen, stoGen, beiGen, 
kratzen, spucken, haareziehen, beschmut- 
zen von Personen. 

7. Selbstbeschimpfen, Selbstironie, Fluchen 
uber eigenes Verhalten (z. B. uber einen 
Fehler). 

8. NagelbeiGen, Flaareraufen, Kopfanschlagen, 
selbstschadigende Kopf- und Korperbewe- 
gungen. 

9. Beschimpfen und verfluchen von Gegen- 
standen. 

1 0. Beschadigen von Gegenstanden : beschmie- 
ren, treten, zerreiGen, beschmutzen, Ture zu- 
knallen, und Sachen durch die Luft werfen. 

1 1 . Sich angemessen selbstbehaupten: in nor- 
maler Lautstarke seine Meinung oder Kritik 
auGern, keine verletzenden Worte benutzen. 

12. Kooperativ- und kompromiGbereit:Vorschla- 
ge unterbreiten, nachgeben, Regeln einhal- 
ten, andere unterstutzen. 

13. Selbstkontrolle: bei Wut sich mit einer an- 
deren Beschaftigung ablenken, der Steige- 
rung des Konfliktes aus dem Wege gehen, 
Aufforderungen nachkommen, unaufgefor- 
dert Verpflichtungen nachkommen. 

1 4. Einfuhlen und Eindenken in das Gegenuber: 
anderen zuhoren, die Meinung eines ande- 
ren akzeptieren, nach Ursachen fur Konflik- 
te fragen und nachfragen, wie der andere 
sich fuhlt. 



Besondere Beobachtungen und Anmerkungen: 
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Ich, . . . . ..bin mein 

eigener Detektiv: ST 

Was habe ich diese Wsche 
alles geschafft? 
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Abbildung 5: 

Ausgeftillter Detektivbogen zur Selbstbeobachtung und Selbst- 
kontrolle (aus Petermann & Petermann, 1997, S. 79). 



• Zeichensysteme: Aus der gesamten In- 
teraktion wild nur die Auftretenshaufig- 
keit bestimmter Verhaltensaspekte pro- 
tokolliert. 

• makroanalytische Einschatzskalcn: 

Diese Verfahren (s.o.) sind fiir den kli- 
nischen Alltag besser geeignet. 

Neben der Verhaltensbeobachtung stellt die 
Selbstbeobachtung einen weiteren diagnosti- 
schen Zugang dar. Im Unterschied zum Selbst- 
urteil, das Kinder und Jugendliche in Fragebo- 
genveifahren abgeben, registrieren sie bei der 
Selbstbeobachtung ihr Verhalten unmittelbar 
in der Situation, in der das Verhalten auftritt. 

Der Einsatz von Selbstbeobachtungsverfahren 
(aber auch von Selbstbeurteilungsverfahren; s. 
Abschnitt 3.3) ist besonders geeignet, wenn 
Merkmale erfaBt werden sollen, die nur schwer 
oder gar nicht einer Fremdbeobachtung oder - 
beurteilung zuganglich sind (z.B. Emotionen, 
Kognitionen). 

Ein Beispiel fiir ein Selbstbeobachtungsver- 
fahren stellt der von Petermann und Petermann 
(1997) entwickelte Detektivbogen dar, auf dem 
das Kind taglich beurteilt, ob es ein bestimm- 
tes Zielverhalten zeigen konnte (s. Abb. 5). 

Verfahren der Verhaltensbeobachtung und der 
Selbstbeobachtung sind oft eng mit Interven- 
tionen verkniipft (wie z.B. im Eltern-Kind-In- 
teraktions-Training in vivo, bei der es sich um eine dia- 
gnostisch-therapeutische Methode der Friiherkennung 
und -behandlung psychischer Storungen im Vorschul- 
alter handelt; Kusch, 1993); sie stellen haufig sogar 
selbst schon eine Intervention dar. Diese Verfahren 
werden daher oft im Rahmen der therapiebegleitenden 
Diagnostik eingesetzt. 

3.5 Projektive Verfahren 

Projektive Verfahren basieren auf einem psychoanaly- 
tischen Interpretationsmodell und zeichnen sich da- 
durch aus, daB durch mehrdeutiges Testmaterial ein 
Zugang zu intrapsychischen Prozessen (z.B. Bedtirf- 
nisse. Motive, Verarbeitungs stile) gefunden werden 
soil. Man kann die projektiven Verfahren in Formdeu- 
teverfahren, verbal-thematische und Gestaltungsver- 
fahren einteilen. Folgende Verfahren werden im Kin- 
des- und Jugendalter am haufigsten durchgefiihrt: 

• Der Scenotest (von Staabs, 1995; Ermert, 1994) ist 
ein Gestaltungsverfahren und wild vor allem bei 
jiingeren Kindern eingesetzt. Er besteht aus einem 
Testkasten mit Bausteinen und mehreren Figuren, 
die Kinder und Erwachsene, Tiere und andere Sym- 



bole sowie Gegenstande des taglichen Lebens dar- 
stellen. Das Kind wild aufgefordert, mit diesen Ele- 
mental eine Szene zu gestalten, die dann anschlie- 
Bend gedeutet wild. 

• Beim Verfahren Familie in Tieren (Brem-Graser, 
1995) wild das Kind aufgefordert, seine eigene Fa- 
milie einschlieBlich sich selbst als Tiere zu zeich- 
nen. Das Kind wild iiblicherweise anschlieBend zu 
diesen Tieren befragt. Die Interpretation erfolgt hin- 
sichtlich formaler und inhaltlicher Merkmale und 
soil familiare Beziehungsmuster offenlegen. 

• Der Thematische Apperzeptionstest ( TAT\ Revers, 
1979) und der Thematische Gestaltungstest ( TGT\ 
Revers & Allesch, 1985) finden vor allem bei alte- 
ren Kindern und Jugendlichen Anwendung. Der 
TAT ist das altere Verfahren und besteht aus 30 
Sch warzwei Bbildern und einer we i Ben Tafel, die 
sich je nach Alter und Geschlecht zu 20 Testtafeln 
zusammenstellen lassen. Das Kind oder der Jugend- 
liche erhalt die Aufgabe, zu jeder Tafel eine mog- 
lichst dramatische Geschichte zu erfinden. 

Die drei genannten Verfahren werden von Rollett 
(1997), Petermann (1997) und Deegener (1997) kri- 
tisch gewiirdigt. Insgesamt haben projektive Verfahren 
heutzutage einen geringeren Stellenwert, da sie nur be- 
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grenzt den Giitekriterien der modernen Diagnostik ent- 
sprechen; sie sollten daher nur mit groBter Vorsicht ein- 
gesetzt werden. Als explorative Techniken konnen sie 
jedoch weiterhin wichtige Informationen liber die Vor- 
stellungswelt von Kindern und ihre Verarbeitungsstra- 
tegien liefern, vor allem, wenn sie mit Informationen 
aus anderen Quellen (Exploration der Eltern, Fragebo- 
genverfahren) verkniipft werden und zur Hypothesen- 
bildung beitragen. 

3.6 Integration der Ergebnisse der 
multimodalen Verhaltens- und 
Psychodiagnostik 

In der Regel stellt es ein recht aufwendiges Unterfan- 
gen dar, die Ergebnisse der multimodalen Verhaltens- 
und Psychodiagnostik zu integrieren, insbesondere bei 



Einschatzungen verschiedener Beurteiler (einschlieB- 
lich der Verhaltensbeobachtung). Aus einem solchen 
Schritt konnen jedoch wichtige Hinweise auf notwen- 
dige therapeutische Interventionen gewonnen werden. 

Abbildung 6 gibt eine Ubersicht iiber die einzelnen 
Schritte bei der Integration der Ergebnisse. Sind zwi- 
schen den Beurteilern/Verfahren keine bedeutsamen 
Diskrepanzen erkennbar, so liegt eine situationsiiber- 
greifend stabile Symptomatik vor, die von den Beurtei- 
lern in vergleichbarer Weise wahrgenommen wird. 
Dies kann in der Regel als eine gute Voraussetzung fiir 
eine Intervention interpretiert werden. Haufig sind je- 
doch Diskrepanzen zwischen den Beurteilern festzu- 
stellen (s. Kasten 4). In diesem Fall sind die Ursachen 
fiir diese unterschiedlichen Einschatzungen, fiir mogli- 
che Tauschungsversuche und fiir das situationsspezifi- 
sche Auftreten des Problemverhaltens abzuklaren. 
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Abbildung 6: 

Integration der Ergebnisse der multiplen Verhaltens- und Psychodiagnostik (aus Dopfner & 
Lehmkuhl, 1997). 
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4 Entwicklungs-, Intelligenz- 
und Leistungsdiagnostik 

DerBegriff der Entwicklungsdiagnostik wird meist auf 
das Kleinkind- und Vorschulalter angewandt und um- 
fafit die Diagnostik der kognitiven Fahigkeiten und 
spezifischer Leistungen (z.B. die Sprachentwicklung 
oder die Wahrnehmungsfahigkeit). Die Intelligenzdia- 
gnostik erfafit die kognitive Leistungsfahigkeit von 
Kindern. In der Leistungsdiagnostik werden umschrie- 
bene (meist schulische) Leistungen von Kindern und 
Jugendlichen erfafit (z.B. Rechtschreibleistung); dar- 
iiber hinaus kann man auch uberpriifen, ob ein Kind in 
der Lage ist, seine Alltags anforderungen zu bewalti- 
gen. 

Eine zumindest orientierende Entwicklungs-, Intelli- 
genz- und Leistungsdiagnostik ist bei Kindern und Ju- 
gendlichen mit psychischen Auffalligkeiten aus drei 
Griinden unverzichtbar, da 

• psychische Auffalligkeiten auch einen Hinweis auf 
eine schulische Uberforderung (in Einzelfallen auch 
Unterforderung) darstellen konnen; hierbei ist abzu- 
klaren, ob eine generelle Uberforderung oder eine 
Uberforderung in Teilbereichen aufgrund von um- 
schriebenen Entwicklungsstorungen vorliegt, 

• Auffalligkeiten in Folge von Lernstorungen im 
Schulalter auftreten, die wiederum eine Folge von 
Entwicklungsdefiziten sein konnen und 

• die Verhaltensbeobachtung wahrend der Leistungs- 
diagnostik Hinweise auf den Generalisierungsgrad 
von Verhaltensauffalligkeiten in Leistungssituatio- 
nen liefert. 

Im Kindergartenalter ist eine Entwicklungsdiagnostik 
um so wichtiger, weil eine Beurteilung der Leistungs- 
fahigkeit durch den Lehrer, der das Kind in einer rela- 
tiv standardisierten Situation beobachten kann, entfallt. 
Neben den Eltern konnen die Erzieher wertvolle Hin- 
weise auf Entwicklungsdefizite geben. Bei der testpsy- 
chologischen Abklarung von Entwicklungsdefiziten 
hat sich die deutsche Bearbeitung der K-ABC als hilf- 
reich erwiesen. Daneben sind aber auch haufig noch 
andere Verfahren, vor allem zur Diagnostik des expres- 
siven Sprachniveaus, der visuellen Wahrnehmungsfa- 
higkeit oder der motorischen Fahigkeiten des Kindes 
indiziert. Ausgewahlte Verfahren sind Tabelle 4 zu ent- 
nehmen. 

Mit Hilfe der Leistungsdiagnostik sollen zunachst hirn- 
organische Beeintrdchtigungen ausgeschlossen oder 
der Anted einer solchen Beeintrachtigung an der psy- 
chischen Storting eingeschatzt werden (Rist, 1994). 
Dariiber hinaus konnen leistungsdiagnostische Unter- 
suchungen als Entscheidungshilfe bei Rehabilitations - 
mafinahmen herangezogen werden; so wird beispiels- 
weise untersucht, ob nach Abklingen einer psychischen 
Storung noch kognitive Defizite vorliegen und auf wel- 



chen unbeeintrachtigten Leistungsbereichen rehabilita- 
tive Mafinahmen aufbauen konnen. Weiterhin stehen 
innerhalb rehabilitativer Fragen die Bewaltigung sowie 
Einschrankungen in der Bewaltigung alltaglicher Pro- 
bleme im Zentrum der Betrachtung. 

Die Leistungsdiagnostik bei Kindern und Jugendlichen 
mit psychischen Storungen versucht, eine quantitative 
Aussage iiber vorhandene kognitive Leistungen oder 
Leistungsminderungen zu geben. Vor dem Hintergrund 
alters-, geschlechts- und bildungsspezifischer Normen 
wird die individuelle Leistung des Kindes/Jugendli- 
chen danach beurteilt, ob sie noch im Rahmen norma- 
ler Fluktuationen liegt und ob sich einzelne Leistungs- 
bereiche bedeutend voneinander unterscheiden. Im 
Therapieverlauf unterstiitzt die Leistungsdiagnostik die 
Uberprufung von Leistungsverbesserungen. 

Hinweise auf Auffalligkeiten im Leistungsbereich er- 
geben sich aus der Exploration der Eltern und des Kin- 
des/Jugendlichen (s. Abschnitt 2). Bei Schulkindern 
gibt die Einschatzung der schulischen Leistungen im 
Le lire rfragebo gen iiber das Verhalten von Kindern und 
Jugendlichen ( TRF\ Arbeitsgruppe Deutsche Child 
Behavior Checklist, 1993a) einen guten Uberblick iiber 
die schulische Leistungsfahigkeit des Kindes. Generell 
sollte zumindest ein orientierender Intelligenztest 
durchgefiihrt werden, der die weitgehend sprach- und 
bildungsunabhdngige intellektuelle Leistungsfahigkeit 
des Kindes iiberpruft (z.B. CPM, CFT1 oder CEL 20\ 
s. Tab. 4). Bei Kindern mit schulischen Leistungspro- 
blemen sollte ein differenzierter Intelligenztest, wie der 
Hamburg Wechsler Intelligenztest fiir Kinder ( HA - 
WIK-R ) oder die Kaufman Assessment Battery for 
Children (K-ABC) sowie klassenspezifische Schullei- 
stungstests (Lese-, Rechtschreib-, Rechentest; s. Esser 
& Wyschkon in diesem Buch) durchgefiihrt werden. 
Im engeren Sinne neuropsychologische Testbatterien, 
wie die Tiibinger Luria-Christensen Neuropsychologi- 
sche Untersuchungsreihe fiir Kinder ( TLJKI ), konnen 
ebenfalls eingesetzt werden. Die Beobachtung des 
Testverhaltens kann Hinweise auf psychische Auffal- 
ligkeiten in einer Leistungssituation geben. Hinweise 
auf weitere Verfahren geben Dopfner und Schmidt 
(1993). 

Beim Einsatz von Verfahren zur Intelligenz- bzw. Lei- 
stungsdiagnostik sind eine Reihe von Faktoren zu be- 
riicksichtigen (vgl. Halperin & McKay, 1998; Rist, 
1994; Wurst, Huder & Zadra, 1997a; b): 

• Bei Patienten mit psychischen Storungen mufi si- 
chergestellt werden, dafi sie verstehen, was ge- 
prtift werden soil; 

• bei Patienten mit einer durch die psychische Sto- 
rung bedingten Leistungsschwdche (z.B. An- 
triebslosigkeit infolge einer Depression) diirfen 
nicht zu langwierige Verfahren eingesetzt wer- 
den; unter Umstanden mufi ein langerer Zeitraum 
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Tabelle 4: 

Ausgewahlte Verfahren zur Intelligenz-, Leistungs- und Entwicklungsdiagnostik im Kindesalter. 



Testverfahren 


Autoren* 


Alters- 

bereich 


Testaufbau 


Erganzende 

Informationen 


Leistungs- und Entwicklungsdiagnostik: 


CPM 

Raven-Matrizen-Test 
Coloured Progressive 
Matrices 


Schmidtke, 
Schaller & 
Becker (1980) 


4-11 


• Farbige, geometrische 
Figuren oder Muster, die 
mit Hilfe vorgegebener 
Alternativen zu erganzen 
sind 


• Sprachfreies Verfahren 


CFT 1 

Grundintelligenztest, 
Skala 1 

(Culture Fair Intelli- 
gence Test - Scale 1) 


Weiss & 

Osterland 

(1980) 


5-9 


• 2 Paralleltestformen 
(identische Items, geander- 
te Reihenfolge) 

• 5 Unterstests in zeichneri- 
scher Darstellungsform 


• Sprachfreies Verfahren 


CFT 20 

Grundintelligenztest, 
Skala 2 


Weiss (1987) 


8-18 

Erwachsene 


• 2 Paralleltestformen 
(identische Items, geander- 
te Reihenfolge und 
Losungsposition) 

• 2 Testteile mit je 4 
Subtests 

• erganzend Wortschatz- und 
Zahlenfolgetest 


• Ermittlung der Lei- 
stungsfahigkeit unab- 
hiingig von soziokultu- 
rellen Einflussen 

• Sprachfreies und 
kulurunabhiingiges 
Testmaterial 


HAWIK-R 

Flamburg-Wechsler- 
Intelligenztest fur 
Kinder - Revision 
1983 


Tewes (1983) 


6-15 


• Ermittlung eines allgemei- 
nen Intelligenzfaktors 

• Verbal- und Handlungsteil, 
insgesamt 1 1 Untertests 
zur Ermittlung spezifischer 
Intelligenzfahigkeiten 


• Version fiir das 
Vorschulalter (4-6 
Jahre, HAWIVA; 
Eggert, 1975) 


K-ABC 

Kaufmann- 
Assessment-Battery 
for Children 


Melchers & 
Preuss (1994) 


2-12 


• 16 Unterstests, von denen 
in der Einzeluntersuchung 
max. 13 durchgefiihrt 
werden 

• 2 Skalen (Fertigkeitsskala 
und Skala intellektueller 
Fahigkeiten) 


• Skalen mit unterschied- 
lichen Altersanforde- 
rungen 

• Sprachfreie Skala (fiir 
Kinder im Alter von 
4-12) 



ftir die Durchftihrung angesetzt werden als bei 
„normalen“ Personen; 

• eine mogliche Medikation (z.B. bei psychischen 
Storungen aber auch bei korperlichen Erkrankun- 
gen) kann Auswirkungen auf die Aufmerksam- 
keit und Konzentration des Patienten haben; 

• zwar erweisen sich die Ergebnisse aus Intelli- 
genztests als relativ stabil, der Grad der Slabilitdt 
nimmt allerdings mit steigendem Alter zu, so dab 
Messungen in der friihen Kindheit ftir die Vor- 
hersage einer spateren Leistungsfahigkeit weni- 
ger aussagekraftig sind als zu spateren Entwick- 
lungsperioden; 

• sollen Leistungsverbesserungen iiberpriift wer- 
den, so ist bei der Verwendung desselben Test- 
verfahrens auf mogliche Lerneffekte zu achten. 



Unterschiedliche Verfahren konnen jedoch zu 
unterschiedlichen Ergebnissen kommen, so dab 
sich die Verwendung desselben Verfahrens mit 
gentigend grobem Abstand (ca. 12 Monate) emp- 
fiehlt. Eine weitere Moglichkeit besteht in der 
Verwendung verschiedener Verfahren, die auf- 
grund ihrer weitgehenden Parallelitdt fur Ver- 
laufsuntersuchungen geeignet sind (vgl. Heu- 
brock & Petermann, 1996); 

• Stichprobenmittelwerte unterliegen einem mehr 
oder weniger stark einzuschatzenden Verfall, so 
dab dem ausgewahlten Intelligenz-Testverfahren 
aktuelle Normierungen zugrunde liegen sollten, 
da mit Normverschiebungen iiber die Zeit zu 
rechnen ist. 
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Fortsetzung Tabelle 4: 



Testverfahren 


Autoren* 


Alters- 

bereich 


Testaufbau 


Erganzende 

Informationen 


Leistungs- und Entwicklungsdiagnostik: 


TUKI 

Tiibinger Luria- 
Christensen Neuropsy- 
chologische Untersu- 
chungsreihe fiir Kinder 


Deegener et al. 
(1993) 


5-16 


• 9 Untertestbereiche zu 
Motorik, Wahrnehmung, 
mnestische und Denkpro- 
zesse, Sprache etc. 


• Breitgefacherter 
neuropsychologischer 
Untersuchungsbereich 


ET 6-6 

Entwicklungstest fiir 
Kinder im Alter von 
sechs Monaten bis 
sechs Jahre 


Petermann & 
Stein (2000) 


6 Monate - 
6 Jahre 


• 7 Skalen (Korpermotorik, 
Handmotorik, Kognitive 
Entwicklung, Sprachent- 
wicklung, Soziale Ent- 
wicklung, emotionale 
Entwicklung, Selbstandig- 
keit) 


• Breitgefacherter 
Untersuchungsbereich 


HSET 

Heidelberger Sprach- 
entwicklungstest 


Grimm & 
Scholer (1991) 


3-9 


• 6 Bereiche mit insgesamt 
13 Subtests zur Ermittlung 
des Entwicklungsstandes 
sprachlicher Fahigkeiten 


• Bewertung der Antwor- 
ten gemiiB Entwick- 
lungsabfolge in Stufen 
(von 0 bis 2) 


FEW 

Frostigs Entwicklungs- 
test der visuellen 
Wahrnehmung 


Lockowandt 

(1996) 


4-8 


• 5 Untertests zu unter- 
schiedlichen visuellen 
W ahrnehmungsbereichen 


• Bewertung der Antwor- 
ten gemaB Entwick- 
lungsabfolge in Stufen 
(von 0 bis 2) 


KTK 

Korperkoordinations- 
test fiir Kinder 


Kiphard & 
Schilling (1974) 


5-13 

altere, 

behinderte 

Kinder 


• 4 Aufgaben zur Uberprii- 
fung der Gesamtkorperbe- 
herrschung 




MOT 4-6 

Motoriktest fiir vier- 
bis sechsjahrige Kinder 


Zimmer & 
Volkamer 
(1985) 


4-6, bei 

Entwick- 

lungsriick- 

stand 

dariiber 

hinaus 


• 18 Aufgaben zur Grob- 
und Feinmotorik, Koordi- 
nations- und Reaktionsfa- 
higkeit etc. 





5 Neuropsychologische 
Diagnostik 

Die neuropsychologische Diagnostik im Kindesalter 
hat neben dem Nachweis von Hirnschadigungen auch 
die Aufgabe, mit Hilfe entsprechender Verfahren das 
kognitive Funktionsniveau des Kindes/Jugendlichen zu 
ermitteln. Bei der nenropsychologischen Leistungsdia- 
gnostik werden spezifische Unterbereiche erfaBt, wie 
zum Beispiel die Problemlosefertigkeiten oder die Ab- 
straktionsfahigkeit; die Ergebnisse werden als Indika- 
tor des Zustandes spezifischer Hirn- und kognitiver 
Funktionen bewertet (vgl. Heubrock & Petermann, 
2000; Wittling, Schweiger & Roschmann, 1995). 



Die neuropsychologische Diagnostik wird insbesondere 
bei Kindern mit vermuteten Entwicklungs- und Lern- 
storungen durchgefiihrt (Halperin & McKay, 1998). 
Entwicklungsstorungen verzogern oder verandern die 
Entstehung einer altersentsprechenden Leistungsfahig- 
keit; sie fiihren somit nicht zum Verlust erworbener 
Funktionen, sondern bewirken, dab sich kognitive und 
soziale Fahigkeiten vor AbschluB ihrer normalen Ent- 
wicklung in altersuntypischer Weise auspragen. Um- 
schriebene Entwicklungsstorungen (s. Esser & Wysch- 
kon in diesem Buch) beschreiben Minderleistungen in 
einzelnen, abgrenzbaren Funktionsbereichen bei sonst 
unbeeintrachtigter Intelligenz und kognitiver Leistungs- 
fahigkeit in den Bereichen, die nicht von der Entwick- 
lungsstorung betroffen sind. Hierzu zahlen beispiels- 
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weise intellektuelle Funktionen (problemlosendes 
Denken), mnestische Funktionen (Gedachtnis, 
Lernfahigkeit), motorische Funktionen, sensorische 
Funktionen, gnostische Funktionen (Fahigkeit zur 
Sinnentnahme aus Wahrnehmungsinhalten) oder 
sprachliche Funktionen. Tiefgreifende Entwick- 
lungsstorungen (s. Kusch & Petermann in diesem 
Buch) hingegen beinhalten eine schwerwiegende, in 
der friihen Kindheit einsetzende Abweichung von 
einer normentsprechenden sozial-kognitiven Ent- 
wicklung (Fleubrock & Petermann, 1996; 1998). 

Die Leistungsdiagnostik im Rahmen neuropsycho- 
logischer Untersuchungen umfal.it drei grobe Berei- 
che (Heubrock & Petermann, 2000): 

• Aufmerksamkeit: mit den Aspekten Auf- 
merksamkeitskontrolle, kognitive Verarbei- 
tungsgeschwindigkeit, selektive, geteilte und 
D aueraufmerks amkei t ; 

• Gedachtnis: mit den Aspekten Informations- 
aufnahme, Behalten neuer Informationen und 
Abruf neuer sowie alter Gedachtnisinhalte; 

• Denken: mit den Aspekten induktives und di- 
vergentes Denken, Planen und Problemlosen. 

Ein Teil dieser Komponenten kann dabei nicht un- 
abhangig voneinander getestet werden; eine Bewer- 
tung der einzelnen Leistungsaspekte ist nur aus dem 
Ergebnismuster verschiedener Tests moglich. 

Da im Kindesalter Entwicklungsaspekte eine her- 
ausragende Funktion einnehmen, spielen in der neu- 
ropsychologischen Diagnostik von Kindern vor al- 
lem jene psychometrischen Verfahren eine Rolle, 
die einen Vergleich zwischen den vom untersuchten 
Kind erbrachten Teilleistungen mit altersbezogenen 
Normwerten erlauben (interindividueller Ver- 
gleich). Dariiber hinaus miissen die diagnostischen 
Verfahren innerhalb des Leistungsprofils des Kin- 
des signifikant abweichende Testwerte aufzeigen 
konnen ( intraindividueller Vergleich). Die psycho- 
metrische Entwicklungsdiagnostik versucht somit, 
mit Hilfe standardisierter Aufgaben die Verhaltens- 
weisen des Kindes zu erfassen, zu kategorisieren 
und innerhalb eines relevanten Bezugssystems (z.B. 
Normwerte altersgleicher Kinder) zu vergleichen 
(Heubrock & Petermann, 1996). Nach Heubrock 
und Petermann (2000) umfal.it die neuropsychologi- 
sche Diagnostik in der Klinischen Kinderneuropsy- 
chologie verschiedene Untersuchungsschritte, die 
letztlich zur Syndromanalyse, Identifikation unbe- 
eintrachtigter Leistungsbereiche, neuropsychologi- 
schen Diagnose und damit zur Therapieempfehlung 
fiihren (s. Kasten 5). Zu den angefiihrten Schritten 
konnen erganzend weitere Untersuchungsschritte, 
beispielsweise zur Differentialdiagnose, notig sein. 
Spezifische Verfahren fiir die einzelnen diagnosti- 
schen Aspekte konnen Heubrock und Petermann 
(2000) entnommen werden. 



Kasten 5: 

Untersuchungsschritte der neuropsychologischen Diagno- 
stik innerhalb der Klinischen Kinderneuropsychologie 
(nach Heubrock, 1999). 

Studium vorliegender Befundunterlagen und anderer 
Informationen: 

• Arztbriefe, Befundberichte, Akten und Unterlagen zu 
bisherigen medizinischen Untersuchungen etc.; 

• Entwicklungsberichte aus Kindergarten, Heimen etc.; 

• Untersuchungsheft fiir Kinder, ggf. auch MutterpaB; 

• Schulzeugnisse; 

• Psychologische Gutachten (z.B. Befunde nach schul- 
und erziehungspsychologischen Beratungen); 

• Schwerbehinderten-Ausweis. 

Neuropsychologische Anamnese: 

• Schwangerschaftsverlauf (z.B. Komplikationen, Me- 
dikamente, SubstanzmiBbrauch, Unfalle); 

• Geburt (z.B. Komplikationen, Art und Verlauf der Ge- 
burt); 

• Postnatale Entwicklung (z.B. Schlaf-Wach-Rhyth- 
mus, Ernahmng, soziale und kommunikative Entwick- 
lung); 

• Kindergartenzeit (z.B. Spielverhalten, motorische Ge- 
schicklichkeit, Selbstandigkeit); 

• Schulzeit (z.B. Lern- und Leistungsverhalten, schuli- 
sche Neigungen, Freizeitverhalten, Kontakt zu Mit- 
schtilern und Lehrern); 

• Ausbildung (z.B. Verlauf und Ergebnisse der Ausbil- 
dung, Entscheidung zur Berufswahl, Griinde fiir mog- 
liche Schwierigkeiten bzw. Beendigung). 

Allgemeine neuropsychologische Exploration: 

• Friihere und gegenwartige Beeintrachtigungen; 

• (erfolgreicher und miBlungener) Umgang mit den Be- 
schwerden und Beeintrachtigungen; 

• Ziele der Diagnostik/Therapie/Rehabilitation. 

Orientierende Untersuchung wichtiger 
Basisfunktionen: 

• Orientierung zu Person, Situation, Zeit und Ort; 

• Kulturtechniken (Lese- Schreib- und Rechenproben 
unter verschiedenen Bedingungen); 

• Rechts-Links-Differenzierung; 

• Basale Wahrnehmungsleistungen (visuell, akustisch, 
olfaktorisch, haptisch); 

• Praxie; 

• Handpraferenz. 

Psychometrische Untersuchung: 

• Handdominanz; 

• Allgemeine intellektuelle Leistungsfahigkeit; 

• Individuelles Leistungsprofil; 

• Sprachbezogene Funktionen; 

• Psychomotorische Funktionen; 

• Mnestische Funktionen; 

• Aufmerksamkeit und Konzentration; 

• Exekutive Funktionen. 
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6 Diagnostik korperlicher 
Bedingungen 

Die korperliche Untersuchung und eine weitere appa- 
rative Diagnostik stellen bei entsprechenden anam- 
nestischen Hinweisen einen wichtigen Beitrag zur 
Diagnosestellung und Therapieplanung dar. Die Be- 
deutung somatischer Befunde fiir die Bewertung psy- 
chischer Stomngen wird unterschiedlich beurteilt; ei- 
nige diagnostische Kategorien der ICD-10 und des 
DSM-IV verlangen ausdilicklich eine somatische Ab- 
klarung. So besteht beispielsweise das Charakteristi- 
kum der Somatoformen Stomngen in der wiederholten 
Darbietung korperlicher Symptome, wobei die Patien- 
ten hartnackig eine medizinische Untersuchung einfor- 
dern, auch wenn diese wiederholt belegten, dal.i die 
Symptome nicht korperlich begriindbar sind. Es darf 
auch nicht iibersehen werden, dal.i korperliche Erkran- 
kungen, insbesondere wenn sie das zentrale Nervensy- 
stem betreffen, mit einem deutlich erhohten Risiko fiir 
psychische Stomngen einhergehen. 

Es gibt mehrere Griinde, die fiir eine korperliche Un- 
tersuchung als Teil der Routinediagnostik sprechen 
(vgl. Bailey, 1995): 

• Psychische Stomngen konnen somatische Ursa- 
chen haben, wobei ein breites Spektmm verschie- 
dener atiologischer Mechanismen beachtet werden 
mul.i. Hierzu gehoren Medikamente- und Drogen- 
effekte, Infektionen - insbesondere des zentralen 
Nervensystems wie zum Beispiel Meningitis, En- 
zephalitis - Schadel-Hirn-Verletzungen, perinata- 
le cerebrale Schadigungen, endokrinologische 
Stomngen, genetische Defekte oder auch der Ein- 
liul.i toxischer Substanzen wie zum Beispiel Blei. 

• Psychische Stomngen konnen somatische Aus- 
wirkungen haben oder im Zusammenhang mit so- 
matischen Symptomen auftreten (z.B. bei einer 
Pubertatsmagersucht oder einer Bulimie; s. Fich- 
ter & Warschburger in diesem Buch). 

In den Leitlinien zur Diagnostik und Therapie kinder- 
und jugendpsychiatrischer Stomngen ist deshalb die 
korperliche Untersuchung fiir viele Diagnosen als not- 
wendig eingestuft worden, wahrend eine apparative Dia- 
gnostik meistens erst dann notig ist, wenn bestimmte 
Hinweise auf korperliche Komplikationen vorliegen. 
Bei der Beurteilung moglicher korperlicher Befunde 
mul3 abgewogen werden, bei welchen Syndromen ge- 
hauft pathologische Ergebnisse zu erwarten sind. Bai- 
ley (1995) sieht routinemafiige Untersuchungen bei 
Patienten mit emotionalen, aggressiven und dissozia- 
len Stomngen als wenig ergiebig an, wahrend es bei 
psychotischen Stomngen, Somatisierungsstorungen, 
dissoziativen Stomngen, Anorexia nervosa und Buli- 
mia nervosa, Autismus, Entwicklungsstorungen sowie 
bei Lern- und geistigen Behinderungen entsprechender 



Bemiihungen bedarf, um eine somatische Atiologie 
beziehungsweise Mitbeteiligung zu prtifen. 

Die hierarchische Reihenfolge der einzelnen Untersu- 
chungsschritte sollte sich hierbei am folgenden Sche- 
ma orientieren: 

• Erhebung der Krankengeschichte, der korperli- 
chen Entwicklung des Auftretens frtiherer kor- 
perlicher Erkrankungen und familiarer Belastun- 
gen; zudem miissen Angaben zu bisherigen 
korperlichen Untersuchungen erfragt werden. 
Ebenso sind Schwangerschafts- und Geburtsrisi- 
ken und Auffalligkeiten aus dem Heft der Vor- 
sorgeuntersuchungen unbedingt zu beachten. 

• Bei der korperlichen Untersuchung ist es zu- 
nachst bedeutsam, das auBere Erscheinungsbild 
des Kindes zu beachten und dann spezifische 
Funktionsbereiche wie Motorik, sensorische 
Funktionen (Sehen, Horen, Reflexstatus) und die 
Feinmotorik zu iiberprufen. Grbl.Sc, Gewicht und 
Kopfumfang sollten gemessen und mit den ent- 
sprechenden Normwerten verglichen werden. 
Die Beurteilung der Reifeentwicklung spielt bei 
einer Vielzahl von Storungsbildern (wie z.B. 
Anorexia nervosa) eine wichtige Rolle. 

• Bei einer Vielzahl von Entwicklungsverzogerun- 
gen des Sehens und Horens sind Untersuchungen 
der Fein- und Grobmotorik mit standardisierten 
Verfahren sowie Funktionsprufungen erforder- 
lich (z.B. bei der Autistischen Storung). 

• Eine weitergehende apparative Diagnostik ergibt 
sich vor allem dann, wenn bei den genannten Un- 
tersuchungen Hinweise auf Auffalligkeiten fest- 
gestellt wurden. Auf der Basis dieser Befunde 
sollten dann gezielte Untersuchungen durchge- 
fiihrt werden. Die Indikationsstellung ergibt sich 
einerseits aus der Vorgeschichte und den erhobe- 
nen Vorbefunden sowie dem diagnostischen Stel- 
lenwert der jeweiligen angewandten Methode 
(z.B. EEG). Die Elektroenzephalographie (EEG) 
ist fiir die funktionelle Diagnostik bei psychi- 
schen Erkrankungen ein nicht-invasives Verfah- 
ren ( Rothenberger, 1987). Ableitungen der Hirn- 
strome wahrend des Schlafes, insbesondere wenn 
die Atmung, Herzfrequenz, Muskelaktivitat so- 
wie Augenbewegungen erfafit werden, erweitern 
die Beurteilung von Schlafstbrungen. Als bildge- 
bende Verfahren des Gehirns konnen die Compu- 
tertomographie ( CT), die Magnet-Resonanzto- 
mographie (MRT), die Single-Photon-Emissions- 
Computertomographie (SPECT) und die Positro- 
nen-Emissions-Tomographie (PET) angefiihrt 
werden, die biochemische Vorgange auf mole- 
kularer Ebene abbilden (Weissert & Bekier, 
1991). 
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• Labomntersuchungen umfassen ein breites Spek- 
trum von Parametern, die im Blut, Urin und Liquor 
(Riickenmarksflussigkeit) bestimmt werden. Be- 
deutsam sind insbesondere das Drogenscreening 
im Blut und Urin sowie Plasmaspiegel von Psy- 
chopharmaka. Der Labordiagnostik kommt sowohl 
eine Bedeutung fur die organische AusschluBdia- 
gnostik als auch fur die Therapieiiberwachung 
bei psychopharmakologischen Behandlungen zu. 

Das wichtigste Ziel bei der korperlichen Untersuchung 
von Kindern und Jugendlichen mit psychischen Storun- 
gen besteht darin, eine akute korperliche Erkrankung 
auszuschlicl.icn, die moglicherweise das Rrankheitsbild 
bedingt und aufrechterhalt. Wiederholte medizinische 
Diagnoseprozeduren konnen jedoch auch eine Fixie- 



7 Familiendiagnostik 

Die meisten psychischen Storungen auBern sich in der 
Gestaltung sozialer Beziehungen. Aus diesem Grand 
kann man aus der Analyse der Gleichaltrigen- und fa- 
miliaren Beziehungen oder des Verhaltens in der Grup- 
pe wichtige Informationen ableiten; in der Klinischen 
Kinderpsychologie nehmen dabei insbesondere famili- 
endiagnostische Strategien einen groBen Stellenwert 
ein. 

Grundlage der Familiendiagnostik ist die allgemeine 
Exploration der Eltern und des Kindes/Jugendlichen. 
In der allgemeinen Anamnese und Exploration wild 
jedoch nicht immer geniigend Zeit sein, familien- und 
umfelddiagnostische Fragen zu beriicksichtigen, so daB 
eine spezielle Sitzung notig erscheint. Die Exploration 
mit der gesamten Familie kann besonders aufschluB- 
reich sein, weil familiare Interaktionen direkt beobacht- 
bar sind. Das diagnostische Erstgesprach nimmt dabei 
eine wichtige Funktion ein, beeinfluBt es doch wesent- 
lich die Motivation der Eltern, einer Familienberatung 
zuzustimmen und den weiteren Therapieverlauf aktiv 
mitzugestalten (Sanders & Dadds, 1993). Mogliche 
Leitlinien zur Durchfiihrung des Erstgesprachs, zur 
Gestaltung der Gesprachssituation und zum Umgang 
mit problematischen Situationen in der Befragung des 
Kindes (z.B. bei Verweigerungen) fiihren Sanders und 
Dadds (1993) an. 

Nach einem eingehenden Erstgesprach werden erste 
Annahmen hinsichtlich der moglichen Ursachen der 
Problematik gebildet, die es im weiteren diagnosti- 
schen ProzeB zu uberprufen gilt. Der wcitcrcfamilien- 
diagnostische Prozefi besteht aus 



rung hervorrufen und damit eine weitere psycholo- 
gische Behandlung erschweren. So ist im Einzelfall 
abzuwagen, ob die bereits erhobenen Befunde den Ver- 
dacht einer organischen Ursache hinreichend aus- 
schlieBen. Im Kindes- und Jugendalter gentigt es bei 
korperlichen Beschwerden (z.B. Kopfschmerzen oder 
Erbrechen) nicht, diese psychodynamisch oder durch 
eine Verhaltens analyse erklaren zu wollen, da solche 
Befunde einer umfassenden Einordnung bediirfen. Um 
diagnostische Fehleinschatzungen zu vermeiden, sollten 
sich daher somatische und psychologische Diagnose- 
schritte erganzen und aufeinander abgestimmt erfolgen 
(Lehmkuhl & Kohlmeyer, 1987). Eine Kooperation 
zwischen dem psychologischen Therapeuten/Kinder- 
psychotherapeuten und einem Arzt sollte daher eine 
Selbstverstandlichkeit sein. 



• dem Sammeln von Informationen von Quellen/In- 
stitutionen, die bereits Kontakt zu dem Kind und der 
Familie hatten (z.B. Hausarzt, Schule), 

• der Durchfiihrung ausge wall Iter Selbstbeurteilungs- 
fragebogen und Checklisten, 

• dem moglichen Einsatz von Selbstbeobachtungsver- 
fahren, 

• der direkten Beobachtung der familiaren und Eltern- 
Kind-Interaktionen und 

• der Befunddarstellung gegentiber den Eltern und 
dem Erstellen eines Behandlungsplans. 

Eine detaillierte Familiendiagnostik zielt darauf ab, die 
Qualitat der familiaren Beziehungen und Interaktionen 
zu ermitteln (Sanders & Dadds, 1993; vgl. Cierpka, 
1996b), so etwa 

• die Qualitat der Beziehung zwischen den Eltern, 

• der Eltern-Kind-Interaktion sowie 

• der Beziehungen des Kindes zu seinen Geschwi- 
stern und zu wichtigen Personen innerhalb der 
Familie (z.B. zu den GroBeltern), 

• die elterlichen Erwartungen an das Kind sowie 
familiare Regeln und 

• die Beteiligung des Kindes an Entscheidungen 
hinsichtlich seiner Belange (z.B. Kauf von Klei- 
dung) und an familiaren Entscheidungen (z.B. 
hinsichtlich des Urlaubsziels). 

Eine grtindliche, multimodale Familiendiagnostik (vgl. 
Abschnitt 3.1) ist insbesondere dann notig, wenn eine 
familienbezogene Intervention angezeigt ist. Dies ist 
beispielsweise der Fall, wenn es im diagnostischen 
Erstgesprach bedeutende Hinweise darauf gibt, daB 
wesentliche, soziale Lernmechanismen innerhalb der 
Familie fur die Entwicklung und Aufrechterhaltung der 
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psychischen Probleme des Kindes verantwortlich sein 
konnten beziehungsweise komplexe Wechselwirkun- 
gen vorliegen. So ist beispielsweise denkbar, daB die 
gesamten familaren Beziehungen und das gesamte Fa- 
milienleben durch die psychischen Probleme eines Fa- 
milienmitglieds gestort oder, daB die individuellen 
Verhaltensweisen durch die familiaren Interaktions- 
muster beeinfluBt werden. Neben der Problem- und 
Motivationslage der Familie sollen auch die familia- 
ren Ressourcen erfaBt werden, die den weiteren Thera- 
pieverlauf positiv beeinflussen konnten. 

Eine Vielzahl unterschiedlicher familiendiagnostischer 
Verfahren und Techniken kann angefiihrt werden (vgl. 
Cierpka, 1996a), wobei zwischen subjektiven Selbst- 
einschdtzungen (zumeist Fragebogenverfahren) sowie 
Beobachtungsverfahren (direkte Beobachtung der fa- 
miliaren Interaktionen durch den Kliniker) zu unter- 
scheiden ist. Der Einsatz dieser strukturierten Verfah- 
ren ist von der unstrukturierten, unsystematischen 
Beobachtung der Familie wahrend der gesamten Ex- 
ploration zu unterscheiden, die beispielsweise erste 
Flinweise auf Faktoren gibt, die dem Problemverhalten 
vorausgehen oder mit ihm einhergehen sowie auf Um- 
gebungsfaktoren, die das Problemverhalten beeinflus- 
sen (z.B. bestimmte raumliche Bedingungen, familiare 
Tagesablaufe). 

Die von Cierpka und Fre vert (1994) publizierten Fami- 
lienbogen dienen der Erfassung von Starken und Pro- 
blemen in Familien. Aus der subjektiven Sicht der Fa- 
milienmitglieder wild die Familie als Ganzes, einzelne 
Zweierbeziehungen und die eigene Stellung in der Fa- 
milie erfaBt. Dementsprechend bestehen die Familien- 
bogen aus drei Modulen: 

• dem Allgemeinen Familienbogen, mit dessen Flilfe 
die Familie als System fokussiert wild, 

• dem Zweierbeziehungsbogen, der die Beziehungen 
zwischen bestimmten Dyaden untersucht und 

• dem Selbstbeurteilungsbogen , in dem nach der 
Funktion des einzelnen Familienmitgliedes in der 
Familie gefragt wild. 

In jedem der drei Bogen werden sieben Skalen gebil- 
det, die Aufgabenerfullung, Rollenverhalten, Kommu- 
nikation, Emotionalitat, affektive Beziehungsaufnah- 
me, Kontrolle sowie Werte und Normen beschreiben. 
Mit dem Familienbogen lassen sich vor allem die El- 
terneinschatzungen erfassen; sie konnen aber auch von 
Kindern ab dem Alter von zwolf Jahren beantwortet 
werden. 

Der Erziehungsstil derEltern kann durch Beobachtung 
oder mit Flilfe von Fragebogen ermittelt werden. Dabei 
besteht ein Zugang iiber eine Selbstbeurteilung der El- 
tern oder iiber die Beurteilung durch das Kind oder den 
Jugendlichen; es konnen generelle Erziehungseinstel- 
lungen oder -praktiken beurteilt werden. Die Skala zur 
Messung eines entwicklungsforderlichen Erziehungs- 



verhaltens ( EFE-Skala\ Peterander, 1997) beispiels- 
weise erfaBt Elternverhalten, das besonders, forderlich 
ftir eine positive Entwicklung des Kindes ist (z.B. ko- 
gnitive Kompetenzen der Eltern oder Qualitat der emo- 
tionalen Eltern-Kind-Beziehung). 

Das Familiendiagnostische Testsystem von Schnee- 
wind (1988) stellt ein Fragebogensystem dar, das zur 
Erfassung von innerfamiliaren Beziehungen entwickelt 
wurde. Es ist so aufgebaut, daB durch separate Frage- 
bogen jede Beziehungskonfiguration jeweils aus der 
Perspektive aller beteiligten Familienmitglieder erfragt 
werden kann. Vor allem die Fragebogen zur Erfassung 
der miitterlichen/vaterlichen Erziehungspraktiken ge- 
geniiber dem Sohn oder der Tochter konnen ntitzliche 
Informationen liefern. 

Das Familien-Self -Monitoring-System ( FASEM\ Per- 
rez, Berger & Wilhelm, 1998) stellt ein Selbstbeobach- 
tungsverfahren zur Erfassung des Erlebens und der 
Verarbeitung von Belastungen (chronische Belastun- 
gen, kritische Febensereignisse und alltagliche Mikro- 
stressoren) innerhalb der Familie dar. Familiarer StreB 
wird dabei als Stoning des Gleichgewichts auf ver- 
se hiedenen Personenebenen (individuelles Gleichge- 
wicht der einzelnen Personen, Gleichgewicht zweier 
oder mehrerer Familienmitglieder sowie der gesamten 
Familie) betrachtet, so daB die Reaktionen auf diesen 
verschiedenen Ebenen von Bedeutung sind. Alle Fami- 
lienmitglieder, die alter als 13 Jahre sind, sollen mit 
Flilfe dieses Verfahrens Selbstbeobachtungen zu elf 
Bereichen protokollieren (z.B. Stimmung, Emotion, 
Ursachenzuschreibung, Kontrollierbarkeit; insgesamt 
ca. 130 Fragen). Die Protokollierung erfolgt iiber sie- 
ben Tage zu den gemeinsam eingenommenen Mahlzei- 
ten und zu vier weiteren Zeitpunkten des Tages, die 
durch ein akustisches Signal angezeigt werden. Die 
durchschnittliche Bearbeitungszeit betragt dabei pro 
Aufzeichnung ca. 3 Vi Minuten. Erste Untersuchungen 
belegen zufriedenstellende bis sehr gute Ergebnisse 
hinsichtlich der MeBgiitekriterien. Das klinische Urteil 
iiber psychosoziale Belastungen inner- und auBerhalb 
der Familie laBt sich anhand der ftinften Achse der 
ICD-10 erfassen ( Poustka et al., 1994). Die ftinfte Ach- 
se beschreibt in neun Bereichen mit insgesamt 39 Aus- 
sagen abnorme psychosoziale Umstande, unter denen 
Kinder und Jugendlichen leben und die die psychische 
Entwicklung von Kindern und Jugendlichen beeinflus- 
sen konnen (s. Kasten 2 bei Petermann, Dopfner, 
Lehmkuhl & Scheithauer in diesem Buch). 

Der Family -Relations-Test ( Kinder-Version ; Bene & 
Anthony, 1957) stellt zwar schon ein relativ altes Ver- 
fahren dar, gibt jedoch haufig wertvolle Hinweise auf 
die Verteilung positiver und negativer Beziehungen der 
einzelnen Familienmitglieder untereinander aus der 
Perspektive des Kindes. Fur dieses Verfahren liegt eine 
grobe deutsche Normiemng und eine Ubersetzung der 
Items vor (Flamig & Worner, 1977a; b). In der klini- 
schen Praxis hat sich der Family-Relations-Test gut 
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bewahrt, weil er ein ausgesprochen kindgemaBes Ver- 
fahren darstellt. Es liegt eine Fassung fiir jiingere Kin- 
der (im Alter von ftinf bis sechs Jahren) und fiir altere 
Kinder vor. Vor allem die Fassung fiir altere Kinder 
erweist sich fiir die klinische Praxis als sehr geeignet. 
Zur Erfassung der subjektiven Familienstruktur bei et- 
was alteren Kindern kann dartiber hinaus das Subjekti- 
ve Familienbild (SFB; Mattejat & Scholz, 1994) ver- 
wendet werden. Den Familienmitgliedern werden 
Adjektivpaare vorgegeben, anhand derer sie die Bezie- 
hungen innerhalb ihrer Familie beschreiben sollen. Mit 
Hilfe dieses Verfahrens kann untersucht werden, ob die 
Familienmitglieder ein hohes oder aber geringes MaB 
an emotional er Verbundenheit sowie individueller Au- 
tonomie wahrnehmen. 

Innerhalb der Familiendiagnostik werden neben unsy- 
stematischen Verhaltensbeobachtungen wahrend der 
Exploration auch Beobachtungsverfahren (s. Abschnitt 
3.4) eingesetzt. Diese sind von Bedeutung, um neben 
der subjektiven Einschatzung der Familienbeziehun- 
gen durch die Familienmitglieder selbst, einen objekti- 
veren Zugang zum Interaktionsverhalten zu gewinnen. 

Fiir jiingere Kinder erweisen sich eher unstrukturierte 
Beobachtungssituationen als niitzlich, in denen bei- 
spielsweise eine Spielsituation zwischen der Mutter 
und dem Kind und anschlicl.icnd gemeinsam zu bewal- 
tigende Aufgaben vorgegeben werden. Forehand und 
McMahon (1981) beispielsweise entwickelten ein Ver- 
fahren zur Beobachtung der Mutter-Kind-Interaktion. 
Die Beobachtung findet in einem Spielzimmer statt, 
wobei zwei Spielsituationen hergestellt werden. In der 
ersten Situation soil sich die Mutter beim Spiel auf das 
Kind einstellen und sich vom Kind fiihren lassen. In 
der zweiten Situation soli die Mutter das Spiel struktu- 
rieren und bestimmen. Mit Hilfe einer Verhaltensbe- 
obachtung hinter einem Einwegspiegel wird das 
Verhalten der Mutter und das des Kindes in 30-Sekun- 
den-Intervallen beobachtet und anschliel.Scnd anhand 
vorgegebener Kategorien kodiert. 



Bei alteren Kindern bieten sich strukturierte Situatio- 
nen an. Wahrend Beobachtungen in der hauslichen 
Umgebung insbesondere Informationen zum familia- 
ren Alltag erbringen, sollten familiare Interaktionen 
unter standardisierten Bedingungen crfal.it werden. 
Standardisierte Verfahren beinhalten beispielsweise 
Problemlose-, Entscheidungs- oder KonjUktloseauj ga- 
ben. Problemloseaufgaben tragen dazu bei, die Pro- 
blemlosefahigkeiten der Familienmitglieder in einer 
abstrakten Problemsituation zu erfassen. Entschei- 
dungsaufgaben ermitteln, ob und wie eine Familie zu 
Entscheidungen gelangt; diese Situationen spiegeln 
gegeniiber Problemloseaufgaben oft Bedingungen wi- 
der, wie Familien unter Normalsituationen (im Alltag) 
agieren. Konfliktauslosende Verfahren konfrontieren 
die Famile mit einer Problemlage, die sie bewaltigen 
sollen. Einzelne Verfahren konnen Kotter und Nord- 
mann (1996) entnommen werden. 

Beobachtungsverfahren werden auch zur Bewertung 
der Interaktionen und der Kommunikation zwischen 
den Eltern und dem Saugling eingesetzt. Die Kom- 
munikations- und Beziehungsdiagnostik im Sauglings- 
und Kleinkindalter mochte Entwicklungsprozesse ab- 
bilden; sie versucht, angepal.ite und fchlangcpal.ite 
Kommunikations- und Beziehungsmuster zu ermitteln, 
die sich im Sinne risikoerhohender oder -mildernder 
Faktoren auf die Entwicklung psychischer Storungen 
in spateren Jahren auswirken konnen (Papousek, 
1996a). Frascarolo, Cornut-Zimmer und Fivaz-De- 
peursinge (1996) stellen beispielsweise das Lausanner 
Spiel-zu-dritt vor, ein halbstandardisiertes, videoge- 
stiitztes Untersuchungs- und Auswertungsverfahren 
zur Analyse und diagnostischen Einschatzung der tria- 
dischen Mutter-Vater-Sauglings-Interaktionen. Dieses 
Verfahren kann insbesondere bei Familien mit nachge- 
burtlichen Anpassungsproblemen eingesetzt werden. 
Beurteilungsskalen zur klinischen Einschatzung der 
praverbalen Kommunikation zwischen den Eltern und 
dem Saugling ftihrt beispielsweise Papousek (1996b) 
an. 
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8 Verhaltensanalyse 

Interventionen setzen nicht nur eine differenzierte Er- 
fassung psychischer Auffalligkeiten voraus, sondern 
auch eine Analyse jener Bedingungen, die zur Entste- 
hung und Aufrechterhaltung der Symptomatik beitra- 
gen. Diese Faktoren und Bedingungen des Problemver- 
haltens konnen mit Hilfe einer Verhaltensanalyse 
ermittelt werden (Haynes, 1998; Kanfer et al., 1996; 
Schulte, 1998). 

Vor Therapiebeginn wild mit Hilfe der Verhaltensana- 
lyse versucht, Teilprobleme zu isolieren. Schulte 
(1998) unterscheidet mehrere Schritte auf verschiede- 
nen diagnostischen Ebenen: 

• Problemstrukturierung: Der gegenwartige Zu- 
stand sowie mogliche Ressourcen (z.B. bestimm- 
te Kompetenzen) des Patienten werden ermittelt 
und eine Diagnose gestellt (Zustandsanalyse). 
Diese Informationen werden im Rahmen der er- 
sten Stufen des diagnostischen Prozesses erho- 
ben, wie er in Abbildung 1 dargestellt ist. In ei- 
nem weiteren Schritt werden die Wunsche und 
Ziele, mit denen der Patient in die Therapie 
kommt und somit der zu verandernde Ist- und der 
zu erreichende Soll-Zustand festgelegt (Zielana- 
lyse). 

• Bedingungsanalyse: Es werden Bedingungen 
ermittelt, die den Ist-Zustand des Patienten aus- 
losen oder aufrechterhalten, 
zum Beispiel Stressoren in 
der Umgebung, soziale Be- 
dingungen oder kognitive 
Faktoren werden ermittelt. 

Auch diese Informationen 
werden im Rahmen der ersten 
Stufen des diagnostischen 
Prozesses erhoben (s. Abb.l). 

• Storungsanalyse: Dieser 

Schritt bezieht sich auf das 
konkrete Problemverhalten 
des Patienten und umschreibt 
die Verhaltensanalyse im 
klassischen Sinne. Im Rah- 
men einer allgemeinen, thera- 
pieschulenunabhangigen Sto- 
rungsanalyse wild zunachst 
abgeklart, ob auBere Rah- 
menbedingungen oder kor- 
perliche Bedingungen fur das 
Problemverhalten verant- 
wortlich sein konnten. Darauf 
folgt eine therapieschulen- 
spezifische Storungsanalyse 
der verursachenden und auf- 
rechterhaltenden Faktoren 



des Problemverhaltens (z.B. auf der Basis eines 
lerntheoretischen oder kognitiven Ansatzes). 

• Therapieplanung: Es sollen mogliche Risiken 
fiir den Therapieverlauf beriicksichtigt werden 
(Motivations- und Beziehungsanalyse); zudem 
wird therapiebegleitend iiberpruft, ob und in wel- 
chem Umfang positive Veranderungen eingetre- 
ten sind. 

Fiir den Einzelfall sollen anhand der Verhaltensanalyse 
die notigen und geeigneten Interventionen, einzelne 
Komponenten der Interventionen (z.B. VerstarkermaB- 
nahmen, Time-Out-Verfahren) sowie die zu modifizie- 
renden Problemverhaltensweisen ausgewahlt werden. 

Kanfer und Mitarbeiter (1996) unterscheiden zwei 
Ebenen der Verhaltensanalyse, namlich die 

• kontextuelle Verhaltensanalyse (Makro-Ebe- 
ne) und die 

• situative Verhaltensanalyse (Mikro-Ebene). 

In der kontextuellen Verhaltensanalyse werden sowohl 
die personlichen Plane und Verhaltensregeln von Kin- 
dern und vor allem von Jugendlichen als auch die Sy- 
stembedingungen analysiert, die das Verhalten des 
Kindes/Jugendlichen beeinflussen. Kanfer und Mitar- 
beiter (1996) gehen davon aus, daB einzelnen Verhal- 
tensweisen iibergeordnete kognitive Ziele und Plane 
zugrunde liegen. Diese Ziele und Plane sind mit indivi- 




Abbildung 7; 

Hypothetisches Storungsmodell als Ergebnis einer kontextuellen Verhaltens- 
analyse bei einem zehnjahrigen Jungen mit Trennungsangst. 
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duellen Verhaltensregeln in spe- 
zifischen Situationen verkniipft; 
die Struktnr jeder Handlung wild 
durch die iibergeordneten kogni- 
tiven Ziele und Plane bee in flu lit. 
Da nach dynamischen Einfliissen 
und Wechselwirkungen hinsicht- 
lich des Problemverhaltens ge- 
sucht wild, ist es erforderlich, die 
betroffene Person in ihrer netz- 
werkartigen Einbettung in ein 
Geftige unterschiedlicher Fakto- 
ren sowie sozialer Beziehungen 
zu sehen. Mit Hilfe dieser Makro- 
Analyse soli ein Gesamteindmck 
von den relevanten Problem- und 
Lebensbereichen des Patienten 
gewonnen werden. 

Die mit Hilfe der einzelnen dia- 
gnostischen Verfahren erhobe- 
nen Daten und Informationen 
werden in ein hypothetisches Sto- 
rungsmodell des Patienten inte- 
griert (Haynes, 1998; Kanfer et 
al., 1996). Abbildung 7 gibt ein 
Beispiel ftir ein hypothetisches 
Storungsmodell als Ergebnis ei- 
ner kontextuellen Verhaltens ana- 
lyse bei einem zehnjahrigen Jun- 
gen mit Trennungsangst. Die 
Trennungsangst des Jungen war 
so stark, dab er nicht mehr die 
Schule besuchen konnte und jede 
Nacht im Bett der Eltern schlief. 
Die Pfeile in Abbildung 7 ver- 
deutlichen die hypothetischen 
Wechselwirkungen zwischen den 
einzelnen Faktoren. Eine ver- 
gleichbare Herangehensweise 
stellen sogenannte Functional 
Analytic Causal Models (FACMs) 
oder Functional Analytic Clinical 
Case Models (FACCMs; vgl. 
Haynes, 1998; Haynes, Leisen & 
Blaine, 1997) dar, bei denen es 
sich um Modelle einer Verhal- 
tensanalyse handelt, die mit Hilfe 
eines computergestiitzten Pro- 
gramms erstellt wurden. 

In der situativen Verhaltensana- 
lyse, die in Hasten 6 beispielhaft 
ftir den zehnjahrigen Jungen mit 
Trennungsangst ausgefiihrt ist, 
werden auf molekularer Ebene 
die Bedingungen und Faktoren 
des Problemverhaltens in konkre- 
ten Situationen betrachtet, die un- 
mittelbar zur Entstehung und 



Hasten 6: 

Beispiel einer situativen Verhaltensanalyse bei einem zehnjahrigen Jungen mit 
Trennungsangst. 

1. Beschreibung des Ist-Zustandes 

Als representatives Problem wird die Schulverweigerung ausgewahlt 

Subjektiv-kognitive Ebene (a): 

• Angst, der Mutter konnte etwas passieren 

• Angst, er selbst konne krank werden 
Physiologische Ebene (y): 

• Fiihlt sich elend, hat Bauchschmerzen 

• Herzklopfen 

Verhaltensebene (p): 

• Klagt iiber Beschwerden 

• Bleibt im Bett liegen und weigert sich, aufzustehen 

Intensitat und Frequenz: 

• Seit vier Wochen an jedem Schultag, besonders heftig montags 

Oszillation: 

• Symptome sind konstant vorhanden, nehmen eher zu. Vor vier 
Wochen traten die Angstsymptome ebenfalls schon auf, aber die 
Schule wurde noch unregelmabig besucht 

2. Horizontale Analyse des Problemverhaltens 

• S: Wecker klingelt an einem Schultag, Mutter weckt das Kind auf 

• O: Allgemeine Angstlichkeit 

Minderwuchs 

Allgemeine Insuffizienzgefiihle 

• R: a Trennungsangst 

P Vermeidet Schulbesuch 
y Bauchschmerzen, Herzklopfen 

• C: Angst vermindert sich wieder (negative Verstakung) 

Vermehrte Zuwendung der Eltern (positive Verstarkung) 

• K: Negative Verstarkung durch Angstmindemng erfolgt kontinuierlich 

Positive Verstarkung durch vermehrte Zuwendung der Eltern erfolgt 
Intermittierend (s. Hasten 7) 

3. Analyse der Entstehung des Problemverhaltens 

• Ausloser waren heftige Auseinandersetzungen zwischen den Eltern vor 
drei Monaten mit Drohung der Mutter, das Haus zu verlassen (klassische 
Konditioniemng von Angst). 

4. Analyse subjektiver Storungskonzepte 

• Junge: Hat das Geftihl, die Angst nicht beeinflussen zu konnen; sieht 
keinen Zusammenhang zwischen der Symptomatik und anderen eigenen 
Problemen oder Familienproblemen; mochte am liebsten einen Hausleh- 
rer haben. 

• Eltern: Mutter ist sehr besorgt, dab der Junge nicht doch korperlich 
krank sei; erkennt eigene iiberbehiitende Tendenz und Eheprobleme als 
Hintergrund ftir die Entwicklung der Symptomatik; glaubt, dab der Jun- 
ge Entlastung brauche; Vater meint, der Junge solle sich nicht so anstel- 
len. 

5. Analyse des bisherigen Umgangs mit Problemen 

• Bislang starke Entlastung und Zuwendung durch die Mutter. Eltern strei- 
ten sich iiber den richtigen Weg. Vater meint, die Mutter miisse strenger 
sein, halt sich aber zuriick. 
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Aufrechterhaltung der Problematik beitragen ( Kanfer 
et al., 1996): 

• Beschreibung des Ist-Zustandes (Deskripti- 

on): Einzelne, ftir das Problemverhalten repra- 
sentative Verhaltensepisoden werden ausge- 
wahlt. Die Beschreibung des Problemverhaltens 
erfolgt auf alien Manifestationsebenen (auf der 
subjektiv-kognitiven [a], verhaltensmaBigen [b] 
und physiologischen [g] Ebene). 

• Horizontale Analyse des Problemverhaltens: 

Die dem Problemverhalten vorhergehenden und 
nachfolgenden Bedingungen werden analysiert. 
Die horizontale, situative Verhaltensanalyse wird 
im sogenannten SORKC-Modell dargestellt. Die- 
se Verhaltensformel stellt die kleinste Analyse- 
einheit einer Verhaltensepisode dar. Im Kasten 7 
sind die Komponenten dargestellt, die wahrend 
sowie unmittelbar vor und nach dem Problemver- 
halten auftreten und dessen Auftretenswahr- 
scheinlichkeit beeinflussen oder bedingen; Punkt 
2 im Kasten 6 gibt ein Beispiel ftir die einzelnen 
Aspekte des SORKC-Modells. 

• Analyse der Entstehung des Problemverhal- 
tens: Mit Hilfe einer Analyse, die biologische, 
soziale und verhaltensmaBige Veranderungen be- 
riicksichtigt, soli die Entstehung des Problemver- 
haltens iiber die Zeit betrachtet werden, sofern sie 
ftir die derzeitige Situation und deren Verande- 
rung noch relevant ist. 

• Analyse subjektiver Storungskonzepte: Die 

subjektiven Vorstellungen des Patienten und sei- 
ner Familie iiber die Entstehung seiner Probleme 
sind von Bedeutung. Anhand der subjektiven 
Storungskonzepte kann man erkennen, warum 
ein Patient und/oder seine Familie bestimmte 
Schritte unternimmt oder unterlaBt. 

• Analyse des bisherigen Umgangs mit Proble- 
men: Um MaBnahmen zu ermitteln, die mogli- 
cherweise mit positiven, kurz- sowie langfristi- 
gen Veranderungen verkntipft sein konnten, 
werden die bisherigen Versuche des Patienten 
analysiert, das Problemverhalten positiv zu be- 
einflussen oder mit den einhergehenden Schwie- 
rigkeiten umzugehen. 



Die Verhaltensanalyse bietet ein komplexes Ordnungs- 
schema an, mit dem man 

• das zu verandernde Verhalten identifizieren, 

• die Interventionsziele prazisieren und 

• die funktionalen Beziehungen zwischen den aus- 
losenden und aufrechterhaltenden Bedingungen 
schrittweise modifizieren kann. 



Kasten 7: 

Komponenten des SORCK-Modells. 

S = Stimulus: 

Stellt die das Problemverhalten auslosende Situation 
dar. 



O = Organismusvariable: 

Beschreibt biologische Bedingungen (z.B. Minder- 
wuchs, AlkoholeinfluB) und iiberdauernde Merkmale 
und Einstellungen der Person (z.B. Intelligenz, impul- 
sives Temperament, perfektionistische Tendenz). 

R = Reaktion: 

Stellt die Reaktion der Person auf der subjektiv-kogni- 
tiven Ebene, der Verhaltensebene und der physiologi- 
schen Ebene dar. 

C = Konsequenz: 

Beschreibt die Folgen auf ein Verhalten. in Form von 
positiver Verstarkung (angenehmes Ereignis tritt als 
Folge eines Verhaltens auf), von negativer Verstar- 
kung (unangenehmes Ereignis wird als Folge eines 
Verhaltens beendet), von Bestrafung (unangenehmes 
Ereignis tritt als Folge eines Verhaltens auf) oder von 
Loschung (angenehmes Ereignis wird als Folge eines 
Verhaltens beendet). 

K = Kontingenz: 

Bezeichnet die RegelmaBigkeit, mit der die Konse- 
quenz auf das Verhalten in der Situation erfolgt. Ein 
Verhalten kann beispielsweise kontinuierlich positiv 
verstarkt werden (d.h. die positive Verstarkung erfolgt 
immer. wenn das Verhalten auftritt) oder es kann in- 
termittierend verstarkt werden (d.h. die positive Ver- 
starkung erfolgt nur in etwa 50% der Falle). 



Dariiber hinaus werden Wechselwirkungen zwischen 
den EinfluBgroBen ermittelt, so daB die aktive Rolle des 
Patienten und seines sozialen Umfeldes (insbesondere 
der Familie) bei der Entstehung und Aufrechterhaltung 
des Problemverhaltens beriicksichtigt wird (Haynes, 
1998; Haynes et al., 1997). 
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Zusammenfassung 



Grundlage des diagnostischen Prozesses, der in meh- 
reren Schritten ablauft, ist die Anamnese und Explo- 
ration der Eltern und des Kindes/Jugendlichen. In ei- 
ner folgenden detaillierten Informationssammlung 
werden Grundinformationen zu alien vier Aspekten 
von Diagnostik erhoben - der Verhaltens- und Psy- 
chodiagnostik, der Intelligenz- und Entwicklungsdia- 
gnostik, der Diagnostik korperlicher Bedingungen 
und der Diagnostik psychosozialer Bedingungen; die- 
se werden in weiteren diagnostischen Schritten aus- 
differenziert. Falls notig, wird eine grtindlichere Fa- 
milien- oder eine neuropsychologische Diagnostik 
durchgeftihrt. Das Ergebnis dieser diagnostischen 
Schritte stellt eine kategoriale Diagnose und eine di- 
mensionale Beschreibung der psychischen Auffallig- 
keiten und Kompetenzen des Kindes/Jugendlichen, 
seiner kognitiven Defizite und Fahigkeiten sowie der 
psychosozialen Bedingungen dar. Diese Informatio- 
nen werden im Rahmen einer Verhaltensanalyse in 
ein Bedingungsmodell zur Entstehung und Aufrecht- 
erhaltung der Symptomatik integriert. 



In der multimodalen Verhaltens- und Psychodiagno- 
stik werden verschiedene Ebenen psychischer Sto- 
rungen mit unterschiedlichen Methoden erfaBt, die 
mehrere Informanten einschlieBt. Neben strukturier- 
ten klinischen Beurteilungsinstrumenten (z.B. Dia- 
gnose-Checklisten, Interviews) konnen Fragebogen- 
verfahren, Verfahren zur Verhaltensbeobachtung 
und zur Selbstbeobachtung sowie projektive Verfah- 
ren eingesetzt werden. Durch die Diagnostik korper- 
licher Bedingungen werden mogliche Ursachen oder 
auch Folgen psychischer Storungen auf somatischer 
Ebene erfaBt. Die Beziehungs- und Familiendiagno- 
stik erhebt spezifische Bedingungen des psychoso- 
zialen Umfeldes, die moglicherweise zur Entwick- 
lung und Aufrechterhaltung psychischer Storungen 
beitragen. In der Verhaltensanalyse wird anhand ei- 
nes funktionalen Bedingungsmodells das Zusam- 
menwirken verschiedener biologischer, sozialer und 
personlichkeitsbezogener Faktoren bei der Entste- 
hung und Aufrechterhaltung der psychischen Sto- 
ning geordnet. 



Verstandnisfragen 



1. In welchen Schritten verlauft der diagnostische 
ProzeB? 

2. Welche Bereiche werden bei der Exploration der 
Eltern und des Kindes/Jugendlichen thematisiert? 

3. Was versteht man unter dem Konzept der multi- 
modalen Verhaltens- und Psychodiagnostik? 



4. Welche Vorgehensweisen zur Familiendiagnostik 
kennen Sie? 

5. Welche Vor- und Nachteile besitzen Beobach- 
tungsverfahren? 

6. Was versteht man unter einer Verhaltensanalyse? 
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1 Einfuhrung 

Mit der Pravention verfolgt man das Ziel, das Auftreten 
spezifischer Gesundheitsstorungen zu verhindern. Ge- 
sundheitsforderung dagegen ist ein weniger klar abge- 
grenztes Handlungsfeld und stellt eher eine Sammelbe- 
zeichnung ftir Eingriffshandlungen zur Sicherung der 
Gesundheit dar. Der in diesem Beitrag zugrundegelegte 
Gesundheitsbegriff umfaBt sowohl somatophysische 
wie auch psychosoziale Aspekte des individuellen 
( Wohl-)Befindens der Person sowie das Vorhandensein 
eines ausreichenden kognitiven und verhaltensmaBigen 
Repertoires zur individuell „gesunden“ Lebensgestal- 
tung und zur Bewaltigung aktueller Lebenskrisen. Wir 
folgen damit einem Gesundheitsbegriff, der eine erfolg- 
reiche Anpassung des Individuums auf biologischer, 
physiologischer und immunologischer, aber auch auf 
sozialer, psychischer und kultureller Ebene thematisiert 
(Weikunat, Haisch & Kessler, 1997; Faltermaier, 1997). 

Preventives Handeln richtet sich nicht ausschlieBlich 
auf diagnostizierbare manifeste Erscheinungen, son- 
dern versucht, spezifisch oder unspezifisch das Auftre- 
ten von Storungen und Erkrankungen zu verhindern. 
Es folgt der grundlegenden Annahme, daB Erkrankun- 
gen durch pathogene Entwicklungsverieufe bedingt 
sind, die sich nicht mit naturgesetzlicher Zwangslau- 
figkeit vollziehen, sondern als interaktive Prozesse 
zwischen Umwelt und Person beeinfluBbar sind. Pre- 
vention muB daher eng mit Annahmen iiber die Ursa- 
chen und tiber Risikofaktoren fur das Auftreten von 
Storungen im Lebenslauf verbunden sein. Aus den An- 
nahmen iiber die Ursachen ergibt sich dabei generell 
das konkrete Handlungsziel und die Methode der pra- 
ventiven Bemiihung. Aus den Annahmen iiber Risiko- 
faktoren und Risikogruppen ergibt sich die Auswahl 
der Zielgruppen. Der Begriff der Annahme ist hier be- 
wuBt gewehlt, da in vielen Bereichen noch nicht auf 
gesicherte Erkenntnisse iiber die Ursachen psychischer 
und psychosomatischer Storungen zuriickgegriffen 
werden kann (Tietze & Bellach, 1997). 

Es ist in diesem Zusammenhang viel dariiber diskutiert 
worden, wie gesichert das theoretische und empirische 
Wissen des praventiv Tatigen iiber Ursachen und die 
Entwicklungsverlaufe sein muB, um Erfolge zu erzielen. 
Historische Beispiele zeigen, daB auch naive Vorstellun- 
gen iiber Krankheitsursachen durchaus zu erfolgreichen 
Interventionen geftihit haben. So konnte zum Beispiel im 
England des 18. Jahrhunderts, Edward Jenner eine erfolg- 
reiche Immunisierung gegen die Pocken erreichen, ohne 
die erst viel spater durch L. Pasteur entwickelten theoreti- 
schen Grundlagen der modernen Impftechnologie zu ken- 
nen. Dieses und ahnliche Beispiele zeigen, daB effizientes 
Handeln nicht notwendigerweise eine nach wissen- 
schaftlichen Kiiterien angemessene Theorie erfordert. 

Dies kann aber nicht bedeuten, daB Pravention letztlich 
ohne theoretischen Hintergrund auskommen kann. In 
Anbetracht der Tatsache, daB auch preventive Interven- 



tionen zu Eingriffen in familiale, personale und soziale 
Strukturen ftihren, ist ein naives Vorgehen nach dem 
Prinzip Versuch und Irrtum ethisch nicht vertretbar. Ein 
moglicher Ausweg aus diesem Dilemma kann eine ver- 
antwortungsvolle Evaluation der praventiven MaBnah- 
men bieten, die eine Erfolgsbewertung der durchgeftihr- 
ten Intervention nach strengen methodischen Regeln 
ermoglicht (Koch & Wittmann, 1990; Tietze & Bellach, 
1997). Diese allgemeinen Uberlegungen gel ten beson- 
ders fur die Pravention im Kindes- und Jugendalter. 

Wie die bisherige Forschung zeigt, sind gesundheits- 
gefahrdende Verhaltensweisen im Kindes- und Jugend- 
alter Teil der lebensgeschichtlichen Entwicklung. In 
diesem Alter werden verschiedene Verhaltensmuster, 
Fahigkeiten und Einstellungen erworben, die auch in 
spateren Lebensabschnitten beibehalten werden. In 
gleicher Weise ist die Jugendphase auch bedeutsam ftir 
die Entwicklung selbstwertrelevanter Einstellungen. 
Charakteristisch ftir die Entwicklung zum Erwachse- 
nen ist dabei, daB mit verschiedenen, auch gerade risi- 
kobehafteten Verhaltensweisen experimentiert wird. 
Diese Tatsache wird in der Sozialisationsforschung als 
originare Entwicklungsaufgabe im Jugendalter bewer- 
tet (Hurrelmann, 1995). 

Die meisten Verhaltensweisen, die im Kindes- und Ju- 
gendalter objektiv als gesundheitsgefahrdend einge- 
schatzt werden miissen, lassen ihre schadigende Wir- 
kung erst in erheblich spateren Lebensabschnitten 
erkennen. Dies gilt besonders fur das Sucht-, Ernah- 
rungs- und Bewegungsverhalten, dessen Effekte in 
Gestalt von Kreislaufkrankheiten, Krebskrankheiten, 
degenerativen Schadigungen usw. typischerweise erst 
im mittleren oder spaten Erwachsenenalter auftreten, 
die als Teil mehr oder weniger verfestigten Lebensstils 
dagegen aber oft schon sehi' frtih einsetzen. Dasselbe 
gilt auch auf der kognitiven Ebene fur Einstellungen 
zur eigenen Person, ftir generalisierte Bewertungsmu- 
ster und fur den Erwerb von Bewaltigungsfahigkeiten 
ftir die in spateren Lebensabschnitten auftauchenden 
Krisen durch Krankheit, Schicksalsschlage oder ande- 
re kritische Lebensereignisse (Hanewinkel et al., 
1994). Hier liegt der wesentliche Grund daftir, mit 
MaBnahmen der Pravention und Gesundheitsforderung 
in die ftir den Lebenslauf formative Phase des Kindes- 
und Jugendalters einzutreten und nicht erst in spateren 
Lebensabschnitten, in denen sich bereits die schadigen- 
den Auswirkungen dieser Verhaltensweisen zeigen. 
Gelingt es, wesentliche Ursachen ftir Gesundheitspro- 
bleme schon in friihen Entstehungsstadien auszurau- 
men oder einzudammen, dann sind die Auswirkungen 
ftir spatere Lebensphasen positiv, weil es nicht zu ei- 
nem Aufschaukeln von Effekten kommt (Settertobulte 
& Palentien, 1996). Die bisherige Wirkungsforschung 
weist ebenso darauf hin, daB durch die Konzentration 
praventiver Bemtihungen auf die ersten beiden Lebens- 
jahrzehnte in vielen Bereichen eine besonders gute 
Wirksamkeit und auch eine hohe Effektivitat von MaB- 
nahmen sichergestellt werden kann. 




5 Prevention und Gesundheitsforderung im Kindes- und Jugendalter 



133 



2 Theoretische und 
konzeptionelle Einordnung 
praventiven Handelns 

2.1 Der Begriff Prevention 

Eine konzeptionelle Unterscheidung verschiedener In- 
terventionsstrategien im Bereich psychischer Storun- 
gen geht zuriick auf Gerald Caplan (1964). Caplan 
definierte Primdrprdvention als Strategic, um das Auf- 
treten psychischer Storungen zu reduzieren, Sekunddr- 
pravention als Reduzierung der Dauer bestimmter Sto- 
rungen und Tertidrprdvention als Strategic, um Beein- 
trachtigungen, die durch die Storungen hervorgerufen 
werden, zu minimieren (Caplan, 1964, S.16). Diese 
konzeptionelle Einteilung praventiven Vorgehens wur- 
de in den folgenden Jahren in verschiedenen Publi- 
kationen aufgegriffen und erweitert (von Troschke, 
1995). In Hinblick auf die Wirkungsrichtung praventi- 
ver MaBnahmen kann zwischen spezifischer und un- 
spezifischer Pravention unterschieden werden. Eine 
spezifische Pravention richtet sich dabei an bestimmte 
Risikogmppen und an eng umschriebene Phanomene, 
wie etwa Tabak- und AlkoholmiBbrauch, Lese- Recht- 
schreibschwache oder aggressives Verhalten. Program- 
me zur primaren Pravention sind jedoch in den meisten 
Fallen unspezifisch auf allgemeine Bedingungen der 
Entstehung psychischer Storungen und Gesundheitsbe- 
eintrachtigungen gerichtet. 

2.2 Der Begriff Gesundheits- 
forderung 

Fur die Bezeichnung primarpraventiver MaBnahmen 
hat sich seit den 80er Jahren auch der Begriff Gesund- 
heitsforderung durchgesetzt. Von der Weltgesund- 
heitsorganisation (WHO) in den 80er Jahren entwik- 
kelt, wild es als ein integratives Praventionskonzept 
verstanden, das die einseitige Betonung verhaltensbe- 
zogener MaBnahmen tiberwinden soil und auf die Ent- 
wicklung gesunder Lebensbedingungen abstellt. Insti- 
tutionell gesehen, setzt Gesundheitsforderung eine 
enge Verflechtung von medizinischem und psycholo- 
gischem Know-how voraus und verbindet organisato- 
rische, raumliche und inhaltliche Bedingungen in Ein- 
richtungen der Bildungs-, Jugend- und Familienarbeit 
miteinander. Gesundheitsforderung bezeichnet zusam- 
menfassend die vorbeugenden, praventiven Zugange 
zu alien Aktivitaten und MaBnahmen, die die Lebens- 
qualitat von Menschen beeinflussen, wobei hygieni- 
sche, medizinische, psychische, psychiatrische, kultu- 
relle, soziale und okologische Aspekte vertreten sein 
miissen (Frischenschlager, 1996; Hormann, 1997). 

Die WHO betont, daB Gesundheitsforderung eine ge- 
sundheitsgerechte Gestaltung der sozialen und natiirli- 
chen Umwelt erreichen will und zugleich jedem ein- 



zelnen Menschen die notwendigen Kompetenzen zu 
vermitteln hat, um seine personliche Gesundheit zu 
verbessern. Gesundheit wild als eine Voraussetzung 
fiir eine optimale Lebensqualitat gewertet. Trager der 
Gesundheitsforderung konnen nicht nur professionelle 
Anbieter und Institutionen, sondern auch informelle 
und selbstorganisierte Systeme sein. Die Verankerung 
der Gesundheitsforderung soli iiber institutionelle 
Grenzen hinweg angelegt sein und sowohl die frei 
praktizierenden Arzte, die Krankenhauser, den offent- 
lichen Gesundheitsdienst als auch die Sozialarbeit, die 
Erwachsenenbildung sowie die schulische und die Kin- 
dergartenerziehung einbeziehen. Die Idealvorstellung 
der Gesundheitsforderung schlieBt eine gleichberech- 
tigte und konstruktive Arbeitsteilung und Zusammen- 
arbeit ein, auf mehreren Ebenen und iiber mehrere Be- 
rufsgruppen hinweg (Frischenschlager, 1996). 

2.3 Interventionsmodelle 

Alle Konzepte der Pravention und Gesundheitsforde- 
rung gehen davon aus, vorbeugend (prophylaktisch) zu 
wirken, um moglichen Storungen der Personlichkeits- 
entwicklung und Beeintrachtigungen der Gesundheit 
schon in einem friihen Stadium zuvorzukommen. Je 
frtiher Unterstiitzung und Hilfe einsetzen - so die lei- 
tende Idee - desto eher kann der Verfestigung einer 
Stoning und Beeintrachtigung und ihren moglichen 
Spatfolgen vorgebeugt werden. Diese konnen aus zu- 
nehmender Verschlimmerung der Leiden und nachfol- 
gender sozialer Isolation und Stigmatisierung bestehen. 

Greifen wir auf die Unterteilung von Caplan und sein 
Verlaufsmodell von Belastungs-Bewaltigungs-Prozes- 
sen zuriick: Dort ist in einer idealtypischen Betrach- 
tung eine Sequenz von okologischen und sozialen Le- 
bensbedingungen, Risiken und Belastungen fiir die 
Personlichkeitsentwicklung, gelungenen oder miBlun- 
genen Bewaltigungsprozessen, Storungs- und Krank- 
heitsmanifestationen und biopsychosozialen Folgen 
und Spatfolgen entwickelt worden. Die von Caplan 
benannten Praventionsschritte beziehen sich auf dieses 
Modell: Je nachdem namlich, zu welchem Zeitpunkt 
ein Eingriff einsetzt, wild er als primar, sekundar oder 
tertiar bezeichnet. In den letzten Jahren wird als Leit- 
begriff statt Pravention vermehrt auch der Oberbegriff 
Intervention verwendet. Eingriffe konnen so unabhan- 
gig von der verwendeten Methodik als vorbeugende, 
preventive, oder als eine korrigierende, heilende oder 
aber als rehabilitative Intervention bezeichnet werden. 
Insgesamt ergeben sich folgende idealtypische Inter- 
ventionsschritte: 

• Die prdventive Intervention (entsprechend der 
primaren Pravention) bezieht sich auf die friihe 
und vollige Verhinderung des Auftretens von fiir 
die weitere Entwicklung negativ zu bewertenden 
Ereignissen, wie beispielsweise korperlichen 
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Krankheiten, psychosomatischen Beschwerden, 
psychosozialen Storungen, Drogenkonsum usw. 

• Die kurative Intervention (sekundare Pravention) 
bemtiht sich darum, eingetretene Storungsereig- 
nisse zu korrigieren, abzuwenden oder zu heilen, 
um negative Folgen des Ereignisses ftir die wei- 
tere Entwicklung zu vermeiden. Diese negativen 
Folgen konnen in korperlicher Gebrechlichkeit, 
in psychischem Leiden und in sozialer Desinte- 
gration bestehen. Ziel der Intervention in diesem 
Stadium ist die Wiederherstellung einer guten 
Ausgangs situation fur die Bewaltigung von Risi- 
ken und Belastungen im Alltag. 

• Die rehabilitative beziehungsweise kompensato- 
rische Intervention (tertiare Pravention) ist die 
Anpassung an und der Ausgleich von Spatfolgen 
des negativ zu bewertenden Ereignisses. Hier 
geht es darum, daB sich Beeintrachtigungen und 
Storungen nicht weiter verfestigen, die auf den 
gesamten weiteren Lebensrhythmus ungtinstige 
Auswirkungen haben konnen und den Gesamtzu- 
stand immer weiter verschlechtern. Auch geht es 
um einen Ersatz ftir den Ausgleich ftir Schaden, 
die bereits eingetreten sind, und um Hilfen, trotz 
der Storungen und Beeintrachtigungen noch ein 
ertragliches Leben ftihren zu konnen. 

Um eine noch differenziertere und genauere Darstel- 
lung der Interventionsschritte zu ermoglichen, schla- 
gen wir ein erweitertes Modell vor, das nicht von drei, 
sondern von ftinf Phasen der Intervention ausgeht, in- 
dent die preventive und die rehabilitative Intervention 
in jeweils zwei Phasen untergliedert werden. Die Sy- 
stematik wild dadurch der heute in der Praxis gelaufi- 
gen Mat) n ah me n noch mehr gerecht. 

In Tabelle 1 sind die ftinf Phasen und Schritte der Inter- 
vention im Uberblick dargestellt. Sie werden im fol- 
genden noch kurz erlautert: 

1 . Bei der primordialen Interventionen handelt es sich 
um MaBnahmen, die sich unspezifisch eine gesamte 
Altersgruppe oder eine Region richten. Diese gene- 
relle Pravention ist vorrangig durch bevblkerungs-, 
sozial- und gesundheitspolitische Mal.inahmcn all- 
gemeiner Art gekennzeichnet, also Mal.inahmcn, die 
sich auf die Verbesserung der Lebensbedingungen 
in den Bereichen Hygiene, Lebensstandard, Bil- 
dung, Wohnung, Ernahrung usw. richten. So kann 
es beispielsweise Absicht einer solchen Intervention 
sein, durch Reihenimpfungen die Schutz- und Ab- 
wehrkrafte ganzer Bevolkerungsgruppen zu starken. 
Primordiale Intervention ist im eigentlichen Sinne 
Gesundheitsforderung . 



2. Bei der primaren Intervention handelt es sich um 
Mal.inahmcn, die speziell auf Risikogruppen zuge- 
schnitten sind. Diese Gruppen sind aufgrund des 
Herkunftsmilieus, kritischer Lebensumstande oder 
Lebensereignisse oder anderer Kriterien als beson- 
ders anfallig zu bezeichnen. Ziel dieser Programme 
ist es dabei, Wissen, Kompetenzen, Bewaltigungs- 
fahigkeiten und das Sclbstbewul.itsein der Betroffe- 
nen zu fordern und allgemein Entwicklungsdefizite 
zu kompensieren. 

3. Die sekundare Intervention setzt das Auftreten erster 
Storungsanzeichen voraus. Diese Interventionen be- 
zieht sich auf Adressierung hoch risikobehafteter 
Personen, mit denen gezielt das sich ankundigende 
Problem bearbeitet werden kann. Merkmal der se- 
kundaren Intervention ist eine problemzentrierte 
Arbeit, deren Zielsetzung und Methodik entspre- 
chend spezialisiert ist. 

4. Die tertiare Intervention richtet sich an Personen, bei 
denen eine manifeste Storung und deren fortge- 
schrittene Symptome bereits aufgetreten sind. Die 
verwendeten Methoden sind problemzentriert und 
therapeutisch. Ziel ist hier eine Behebung der aufge- 
tretenen Storung sowie eine Schadensbegrenzung 
hinsichtlich der Spatfolgen. 

5. Der Bereich der Rehabilitation und Kompensation 
wild als quartare Intervention bezeichnet. Ziel der 
Rehabilitation ist es, nach AbschluB einer kurativen 
Behandlung den Genesenden in den alltaglichen Le- 
bensablauf zuriickzufiihren und seine Vulnerabilitat 
hinsichtlich des Wiederauftretens der Erkrankung 
zu mindern. Behinderten soil ein moglichst sto- 
rungsfreier Lebensrhythmus trotz der Beeintrachti- 
gung ermoglicht werden. 

Die ftinf Phasen und Schritte interventiven Handelns 
unterscheiden sich nicht nur nach dem Zeitpunkt, zu 
dem sie auf einem hypothetischen Ereigniskontinuum 
eintreten, sondern auch nach ihrer Eingriffsintensitat 
und nach der GroBe der Zielgruppe: Die Intensitat 
nimmt von Phase 1 bis 5 schrittweise zu, die GroBe der 
Zielgruppe nimmt schrittweise ab (vgl. Abb. 1). 

SchlieBlich lassen sich alle InterventionsmaBnahmen, 
auBer nach ihrem Wirkungsverlauf, auch nach ihrer 
Zielebene, namlich nach distalen und proximalen Pro- 
grammzielen unterscheiden: Distale Ziele von Inter- 
ventionen konzentrieren sich auf die okologischen und 
sozialen Lebensbedingungen sowie auf den institutio- 
nellen und sozialen Kontext und auf die sozialen Res- 
sourcen (Netzwerke und Beziehungen). Die Verwirkli- 
chung dieser Ziele ist erst mit einer ge wissen zeitlichen 
Verzogerung meBbar. Proximate Ziele sind dagegen 
auf die direkte subjektive Lebenswelt, den biographi- 
schen Kontext und die individuellen Ressourcen (per- 
sonliche Fertigkeiten, Handlungskompetenzen) eines 
Menschen gerichtet. Fortschritte innerhalb dieser Ziel- 
vorgaben sollten bereits wahrend der Intervention er- 
kennbar werden. 
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Tabelle 1: 

Ubersicht iiber Phasen und Schritte moglicher Interventionsansatze. 



Phase 


1 


2 


3 


4 


5 


Interven- 

tionszeitpunkt 


Gesundheit 


erkennbare 

Risikofaktoren 


erste Storungs- 
anzeichen, 
Friihzeichen von 
Krankheit 


manifeste 
Sorungen und 
Krankheiten 


langfristige 

Krankheits- 

folgen 


Zielgruppe 


Gesamt- 

population 


potentielle 

Risikogruppen 


(akut) Erkrankte 


(chronisch) 

fortgeschritten 

Erkrankte 


genesende 

Behinderte 


Zielsetzung 


Verhiitung der 
Entstehung von 
Storungen und 
Krankheiten, 
Starkung der 
Sehutz- und 
Abwehrkrafte 


gezielte 
Vorbeugung 
durch Beein- 
flussung von 
friih identifizier- 
ten Risiko- 
faktoren 


friihzeitiges 
Zuriickdrangen 
der Storungs- 
und Krankheits- 
ausloser 


Behandlung und 
Heilung der 
fortgeschritte- 
nen Storungen 
und Krankheiten 


Verhinderung 
von Rtickfallen, 
Vermeidung von 
Folgeerkrankun- 
gen, Sicherung 
der verbleiben- 
den Lebensquali- 
tat 


Art der 
Intervention 


primordial 


primar 


sekundar 


tertiar 


quartar 


Bezeichnung 
der IYIalinahmc 


generelle 

(unspezifische) 

Prevention, 

Gesundheitsfor- 

derung 


spezifische 

Prevention 


Kuration, 

Therapie 


Kuration, 

Therapie 


Rehabilitation, 

Kompensation 


Beispiele fiir 
Malinahmen 


Schutzimpfun- 
gen, Gesund- 
heitserziehung, 
Emahrungsbera- 
tung, soziale s 
Kompetenz- 
training, 
Umweltschutz 


Friiherken- 

nungstests 

(Screening), 

Selbstuntersu- 

chungen, 

gezielte 

Kompetenz- 

und Leistungs- 

forderung bei 

sozial Benach- 

teiligten 


medizinische 

Behandlung, 

Psychotherapie, 

Verhaltenstrai- 

ning 




Dauermedika- 
tion, Kompensa- 
tion verlorener 
Funktionen, 
Verhaltenstrai- 
ning, soziale 
Wiedereingliede- 
rung 



Interventionsprogramme unterschei- 
den sich oft in der Wertung dieser 
Zielaspekte. Beide Zielebenen ver- 
langen unterschiedliche Zugangs- 
weisen, die in einem Fall die soziale 
und naturliche Umwelt einbeziehen 
mul.) und sich im anderen Fall in er- 
ster Linie auf die Personlichkeits- 
merkmale und das manifeste Verhal- 
ten der Person orientiert. Dennoch 
sind in der Bewertung von Interven- 
tionen proximale und distale Pro- 
grammeffekte relevant. 




Abbildung 1: 

Darstellung der Interventionshandlungen nach Grbl.ic der Zielgruppe und 
Eingriffsintensitat. 
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2.4 Ethische Probleme unterschied- 
licher Interventionsschritte 

Anhand des Rasters in Tabelle 1 lassen sich unter- 
schiedliche ethische Probleme aufzeigen, die bei der 
Implementation von praventiven Interventionen zu be- 
riicksichtigen sind: MaBnahmen der primordialen und 
primaren Intervention miissen sachlich und ethisch 
meist intensiver begrtindet werden als solche der fol- 
genden Phasen, die sich in der Regel aus dem Leidens- 
druck der Betroffenen legitimieren. Ein solcher Lei- 
densdruck herrscht in Phase 1 und 2 noch nicht. Die 
generelle Pravention richtet sich an alle Angehorigen 
einer Population, um das Auftreten eines bestimmten 
Ereignisses (z. B. Suchtverhalten, Infektionskrankheit) 
bei alien Adressaten noch zu vermeiden. Die spezifi- 
sche Pravention unterscheidet sich hierdurch, weil sie 
sich auf die Teile der Population konzentriert, bei de- 
nen ein kalkulierbares Risiko im Sinne einer Wahr- 
scheinlichkeit des Auftretens des Problemverhaltens 
besteht. 

Wahrend es sich bei kurativen und rehabilitativen MaB- 
nahmen in der Regel um solche handelt, die von den 
Betroffenen gewollt und meist sogar herbeigeftihrt 
worden sind, ist der Einsatz von MaBnahmen der pri- 
mordialen und praventiven Intervention im Normalfall 
zunachst fremdbestimmt. Er bedarf daher einer beson- 
ders sorgfaltigen Begriindung. Das gilt vor allem im 
Bereich der generellen Pravention, die sich an eine Po- 
pulation richtet, die noch in keiner Weise auffallig wur- 
de. Die Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten eines Sto- 
rtings- und Krankheitssymptoms in dieser Gruppe ist 
zunachst sehr klein. Die MaBnahmen, die ergriffen 
werden, richten sich aber an die gesamte Population - 
unabhangig davon, ob eine hohe oder niedrige Wahr- 
scheinlichkeit fiir ein Problemverhalten besteht. Es ist 
deswegen sorgfaltig abzuwagen, ob eine solche MaB- 
nahme ergriffen werden soil. Die PraventionsmaBnah- 
me darf auf keinen Fall zu Benachteiligungen und 
Schadigungen fiihren. So darf eine Reihenuntersu- 
chung zur Identifizierung von moglichen Risikogrup- 
pen nicht ihrerseits Stigmatisierungen oder Schadigun- 
gen zur Folge haben. 



Dem Einsatz von PraventionsmaBnahmen ist immer 
ein intensiver AbwagungsprozeB vorzuschalten, bei 
dem die Vor- und Nachteile des Eingriffes genau zu 
iiberprtifen sind. Es miissen strenge Kriterien angelegt 
werden, um legitimerweise primordial oder praventiv 
tatig zu werden. Es handelt sich gewissermaBen um 
eine ethische „Kosten-Nutzen-Analyse“. Keine MaB- 
nahme darf als Nebeneffekt den Spielraum einer gro- 
Ben Gruppe von Menschen und ihre gesunde Entwick- 
lung beeintrachtigen, nur um fiir einige Personen ein 
giinstiges Ergebnis zu erzielen. 

Gut ist in der Regel die Bilanz fiir kompetenzerwei- 
ternde MaBnahmen, insbesondere ErziehungsmaBnah- 
men und soziale beziehungsweise kognitive Trainings 
(Schwarzer, 1996; Rohrle, 1997). Hierzu zahlen MaB- 
nahmen der materiellen und sozialen Chancenverbes- 
serung fiir alle Bevolkerungsgruppen. Problematisch 
wild es dann, wenn MaBnahmen mit einem Eingriff in 
das psychische und korperliche Wohl verbunden sind. 
Beispiele aus dem medizinischen Bereich sind hier 
etwa klinische Untersuchungen und Bluttests, um be- 
stimmte Krankheiten zu prognostizieren, oder im psy- 
chologischen Bereich ScreeningmaBnahmen, die unbe- 
absichtigte Stigmatisierungseffekte haben konnen. 
Hier besteht die Gefahr, daB preventive MaBnahmen 
zu einer zusatzlichen Belastung beitragen. 

Vor allem bei auffalligem Verhalten, das stark von so- 
zialen Normen abhangig ist (z. B. Dissozialitat, Delin- 
quenz) sind alle MaBnahmen, die nur auf einer vagen 
Risikoeinschatzung beruhen, ethisch auBerst proble- 
matisch, denn sie konnen zu Stigmatisierungseffekten 
bei der entsprechenden Person fiihren. Auch ist es sehr 
wichtig, von welcher Institution oder welcher Person 
aus die Kontrollen fiir die Durchfuhrung der MaBnah- 
men gesteuert und iiberwacht werden. Ein weiterer 
wichtiger Aspekt ist, ob eine Zustimmung und ein Ein- 
verstandnis zur Durchfuhrung der MaBnahme vorliegt 
oder nicht. Informiertheit und Einverstandnis der Be- 
troffenen und der Eltern sind immer dann zu fordern, 
wenn die MaBnahmen Eingriffe in die personliche oder 
die familiare Autonomie beinhalten. 
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3 Ansatzpunkte fur MaBnahmen 
der Pravention und Gesund- 
heitsforderung 

Unter dem Stichwort „Praventionsprogramme“ oder 
„Programme der Gesundheitsforderung' 1 werden meist 
solche Mai.) n ah men und Aktivitaten zusammengefaBt, 
die sich auf die primordiale und primare Stufe von In- 
tervention beziehen. Der Zugang von Kindern und Ju- 
gendlichen zu praventiven Matin ah men ist jedoch nicht 
liickenlos gewahrleistet. So ist es bereits schwierig, 
Risikogruppen zu identifizieren, da die Teilnahme an 
Vorsorgeuntersuchungen heute nur noch bei der Ein- 
schulung obligatorisch ist. Alle weiteren Untersuchun- 
gen sind der Freiwilligkeit anheim gestellt. 

Pravention und Gesundheitsforderung kann nur in of- 
fentlichen Institutionen Erfolg haben, in denen sich 
Kinder und Jugendliche in bestimmten Lebensphasen 
und/oder Lebenslagen gewohnlich aufhalten. Die Tra- 
ger der Programme konnen Kommunen, Kindergarten, 
Schulen, Jugendbildungseinrichtungen, Einrichtungen 
der Jugendarbeit und auch private Organisationen sein. 
Die meisten Programme zur Pravention und Gesund- 
heitsforderung haben einen thematischen Schwer- 
punkt, entscheiden sich also ftir einen zentralen Be- 
reich der Pravention oder Gesundheitsforderung, wie 
etwa den Bereich Sucht, Sexualitat, Unfalle und Ver- 
letzungen, Bewegung, Ernahrung und andere. Fast al- 
ien Programmen ist eine gemeinsame konzeptionelle 
Basis eigen. Diese richtet sich in der Regel auf die aktive 
Beeinflussung von Kognitionen und Verhalten. Andere 
MaBnahmen beziehen sich auf die Rahmenbedingun- 
gen ftir Verhalten oder auf die Exposition gegeniiber 
schadigenden Einfliissen (z. B. Millieu, Organisations- 
strukturen, Umwelt, Wohnverhaltnisse). Wir konnen 
also zwischen Programmen unterscheiden, die sich als 
person- oder als kontextzentriert begreifen. 

3.1 Personzentrierte Programme 

Der Begriff „personzentriert“ ist in diesem Zusammen- 
hang nicht mit dem Konzept der klientenzentrierten 
Psychotherapie verkniipft, sondern soil ausdriicken, 
daB sich die Interventionen auf das Individuum selbst 
beziehen. Es handelt sich um MaBnahmen, die Person- 
merkmale beeinflussen wollen, wie etwa spezifische 
Verhaltensweisen und individuelle Kompetenzen von 
Kindern und Jugendlichen. Dabei kann der Schwer- 
punkt auf instrumentellen Fertigkeiten im kognitiven 
oder motorischen Bereich liegen oder auch auf sozia- 
len Kompetenzen der zwischenmenschlichen Kommu- 
nikation. Es geht darum, bei Kindern und Jugendlichen 
die Fahigkeiten zu wecken, Situationen analysieren zu 
konnen, eigene Ziele ftir das Handeln aufzubauen, so- 
wie die Handlungen zu planen, durchzufiihren und zu 
bewerten. Es geht um die Entwicklung von Fahigkei- 
ten zur Problemlosung, Fertigkeiten zur Bewaltigung 



belastender Lebenssituationen, StreBbewaltigung und 
auch um die Forderung von Kompetenzen zur Vermei- 
dung von Belastungen und Storungen. 

Durch diese Programme sollen Kinder und Jugendli- 
che zu einem reflektierten Vorgehen bei Losungen in- 
terpersonaler Probleme angehalten werden; hierzu 
wurden verschiedene Trainingsverfahren entwickelt. 
Im Bereich Suchtverhalten/DrogenmiBbrauch und Lei- 
stungsuberforderung/StreB - um nur zwei Beispiele zu 
nennen - haben sich diese Ansatze in den letzten Jahren 
als durchaus effektiv erwiesen. Um das Selbstwertge- 
ftihl oder die erfahrene Selbstwirksamkeit zu steigern, 
hat sich der Einbau von Trainingselementen zur Erwei- 
terung der sozialen Kompetenz bewahrt, oft auch in der 
Form des Gruppentrainings (z. B. Buhringer, 1994; 
Kroger & Hanewinkel, 1996; Lohaus, Klein-HeBling 
& Shebar, 1997; Leppin, Pieper, Szirmak, Freitag & 
Hurrelmann, 1999). Das gilt auch fur Programme mit 
spezifischem Zuschnitt, etwa solchen, die auf die Be- 
waltigung von Scheidungsfolgen abzielen (vgl. Jaede, 
Wolf & Zeller-Konig, 1996). Auch zur Vorbeugung 
von korperlichen und psychosomatischen Erkrankun- 
gen werden Programme dieser Art eingesetzt, wobei im 
Vordergrund Versuche stehen, durch Aufklarung, ge- 
zieltes Training, Vermittlung von Wissen iiber Risiko- 
faktoren und Strategien zur StreBbewaltigung veran- 
derte personliche Kompetenzen zu entwickeln (vgl. 
Hampel & Petermann, 1998a). Die Programme variie- 
ren nach Lebens alter und alltaglichen Zusammenhan- 
gen. Sie beriicksichtigen damit besonders den jeweili- 
gen personlichen Entwicklungsstand und sind insofern 
Bestandteil einer Entwicklungsforderung. 

3.2 Kontextzentrierte Programme 

Unter diesem Begriff werden Praventionsprogramme 
zusammengefaBt, die auf die Lebensverhaltnisse von 
Kindern und Jugendlichen abzielen. Sie streben die Ver- 
anderung von Umwelten an, sind also nicht nur aus- 
schlieBlich auf die Person und das personliche Verhalten 
direkt gerichtet. Eine kontextzentrierte oder umweltzen- 
trierte Pravention ist darauf gerichtet, storende Einfliisse 
aus dem sozialen und okologischen Kontext zuriickzu- 
drangen und Handlungsmoglichkeiten der Kinder und 
Jugendlichen in einem bestimmten Lebensraum zu star- 
ken. Die in den sozialen Umwelten vorliegenden Risi- 
ko- und Schutzfaktoren miissen hierzu identifiziert sein. 

Diese Programme sollen beispielsweise soziale Bezie- 
hungen in Familien und sozialen Netzwerken verbes- 
sern, Selbsthilfe initiieren und wichtige Bezugsperso- 
nen (Schltisselfiguren) im sozialen Umfeld stiitzen. 
Durch netzwerkorientierte Verfahren, die sich an das 
direkte soziale Umfeld der Betroffenen richten, wer- 
den soziale Beziehungen stabilisiert und wiederherge- 
stellt. Dies geschieht mit dem Ziel, moglichst viele un- 
terstiitzende Komponenten im unmittelbaren sozialen 
Nahbereich zuganglich zu machen. 
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Neben den informellen Unterstiitzungskontakten wird 
auch die Inanspruchnahme von professionellen Unter- 
stiitzungs- und Beratungsangeboten gefordert. Eine fle- 
xible und den Bedtirfnissen von Kindern und Jugendli- 
chen entsprechende Versorgungsstmktur von medizi- 
nischen, psychologischen und padagogischen Diensten 
wird als gute Voraussetzung angesehen, um frtihe und, 
im wahrsten Sinn des Wortes, primare Unterstiitzung, 
Hilfe und Beratung anzubieten. 

Ein weiterer Schwerpunkt von MaBnahmen in diesem 
Bereich liegt auf der Veranderung von Organisations- 
strukturen in Kindergarten und Schulen. Hier geht es 
um die Verbesserung des sozialen Klimas einer Institu- 
tion und um die Optimierung von Kommunikations- 
und Problemloseprozessen mit dent Ziel, alle Beteilig- 
ten an der Gestaltung und dem Ablauf von sozialen 
Kontakten zu beteiligen. Im schulischen Bereich geho- 
ren hierzu Einftihrung von Tutorensystemen, grup- 
pendynamische Mal.inahmcn, Verbesserung der Ar- 
beitsbedingungen in den Schulklassen, bauliche Ver- 
anderungen, Starkung der Partizipationsmoglichkei- 
ten der Schtilerinnen und Schuler und Starkung von 
gemeinsamen Problemlosekapazitaten auf alien Ebe- 
nen der schulischen Organisation (Barkholz & Hom- 
feld, 1994; Settertobulte, Hoepner-Stamos & Hurrel- 
mann, 1997a;b). 



4 Theoretische Grundlagen fur 
Preventions- und Gesund- 
heitsforderprogramme 

Die theoretischen Grundlagen fiir Programme der Pra- 
vention und Gesundheitsforderung stammen iiberwie- 
gend aus der Verhaltenstheorie und der Sozialisations- 
forschung. Verhaltenstheorien stehen dabei vor allem 
fiir personzentrierte und die Sozialisationstheorien fiir 
kontextzentrierte Ansatze als Hintergrundkonzepte zur 
Verfugung. 

4.1 Verhaltenstheoretische Ansatze 

Verhaltenstheoretische Positionen gehen oft von einem 
„Health-Belief-Model“ aus. Dabei wird die Verbin- 
dung von einer subjektiv wahrgenommenen Anfallig- 
keit fiir eine Erkrankung und die wahrgenommene 
Schwere und Bedrohlichkeit dieser Krankheit fiir die 
eigene Person als Ausgangspunkt fiir gesundheitsrele- 
vantes Verhalten unterstellt. Grundannahme ist, dal.i 



Programme dieser Art erweisen sich dann als beson- 
ders wirksam, wenn soziale Benachteiligungen abge- 
baut werden konnen und zugleich eine echte Mitgestal- 
tungsmoglichkeit, zum Beispiel von Schtilerinnen und 
Schtilern, erreicht wird. Hierdurch wird die Identifika- 
tion der Schtilerinnen und Schtiler mit der Organisati- 
on gestarkt und zugleich ein Schritt in Richtung einer 
„politischen Starkung" (Empowerment) getan. Denn 
den Schtilerinnen und Schtilern werden hierdurch 
Moglichkeiten an die Hand gegeben, sich selbst zu arti- 
kulieren und ihre Interessen und Bedtirfnisse einzu- 
bringen. Hierin scheint ein besonders effektives Mittel 
der Prevention zu liegen, das selbstverstandlich auch 
den personbezogenen Sektor der Prevention bertihrt, 
weil unmittelbar kompetenzfordernde Aspekte ins 
Spiel kommen. In einer Meta-Analyse aus Berichten 
iiber die Wirksamkeit primarpraventiver Programme 
zur Verbesserung der psychischen Gesundheit berich- 
teten Durlak und Wells (1997) von besonders guten 
Erfolgen bei solchen Programmen, die die Schulum- 
welt im Sinne einer starkeren Mitgestaltung und Mit- 
bestimmung veranderten. Sie konnten zeigen, dal.i die- 
se MaBnahmen die soziale Kompetenz der Kinder 
deutlich steigerten und dabei ahnlich erfolgreich oder 
gar besser waren als solche Programme, die im klassi- 
schen Sinne Verhaltenspravention betrieben (Durlak & 
Wells, 1997). 



bei einer solchen wahrgenommenen Anfalligkeit ftir eine 
Krankheit auch die empfundene Bedrohung durch diese 
Krankheit steige und als Folge ein vorsorgliches und den 
arztlichen Anweisungen Folge leistendes Verhalten ein- 
trete. Nach dieser Theorie unterschatzen viele Menschen 
ihre Anfalligkeit ftir Krankheiten, ftihlen sich durch sie 
nicht bedroht und unterlassen aus diesem Grand die er- 
wtinschten positiven Verhaltensweisen. Die Rolle der Ge- 
sundheitsforderprogramme wird im wesentlichen darin 
gesehen, diese Menschen auf die Gefahren von Krankhei- 
ten nachdrticklich hinzuweisen, vor allem durch Aufkla- 
rung und Information, aber auch durch abschreckende 
Impulse ftir die eigene Einstellungsbildung. Dieser Denk- 
ansatz vertraut darauf, dafi eine umfassende Information 
iiber gesundheitsgefahrdende Faktoren und gesundheits- 
abtragliche eigene Verhaltensweisen auch das tatsachli- 
che Verhalten eines Menschen beeinflul.it (Dlugosch, 
1994). 

Dieser Denkansatz setzt auf die Rationalitat des menschli- 
chen (Gesundheits-)Verhaltens und vertraut darauf, dal.) 
kognitiv vermittelte Informationen verhaltenssteuernd 
wirken. Diese Annahmen sind aber nur teilweise reali- 
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stisch. Aus diesem Grand wurden in den letzten Jahren 
vielfaltige Bemiihungen unternommen, diese Theorie 
zu erweitern. Dabei geht es um die Frage, welche ko- 
gnitiven, motivationalen und emotionalen Vorgange 
die Einleitung und Aufrechterhaltung gesundheitsrele- 
vanten Verhaltens in sozialen Situationen beeinflussen. 

Das Verhaltensmodell von Schwarzer (1996) beriick- 
sichtigt explizit die motivationale Dimension. Die Ent- 
scheidung ftir eine bestimmte Verhaltensweise oder die 
Korrektur einer bisherigen Verhaltensgewohnheit mu 1.5 
demnach die aktuelle individuelle Motivationslage, das 
hcil.St die personliche V alenz des Risikoverhaltens be- 
riicksichtigen: Zum Beispiel veifehlt der Hinweis an 
Jugendliche, die Fortsetzung des Risikoverhaltens 
Rauchen wtirde in einer spateren Lebensphase zu ge- 
sundheitlichen Belastungen ftihren, die erwiinschte 
Wirkung, da dieser Hinweis mit den aktuellen, attrakti- 
veren Verhaltensalternativen nicht konkurrieren kann. 

Gesundheitsrelevantes Verhalten kann nach Schwarzer 
nicht alleine durch Veranderang von Einstellungen be- 
wirkt werden, sondern muB selbstbildrelevante Aspek- 
te des eigenen Handelns mit einbeziehen. Bei Kindern 
und Jugendlichen konnen wir noch nicht von explizi- 
ten gesundheitsbezogenen Selbstbildern ausgehen. 
Vielmehr stehen Aspekte des psychosozialen Wohlbe- 
findens im Sinne der Bewaltigung von Entwicklungs- 
aufgaben im Zentrum der Selbstdefinition. Ob gesund- 
heitsrelevante Einstellungen auch wirklich verhaltens- 
wirksam werden, entscheidet sich danach, ob sie als 
wichtiger Bestandteil der Selbstdefinition wahrgenom- 
men werden und inwieweit sie mit anderen Selbstsche- 
mata konkurrieren. Unter einem Selbstschema wild 
dabei die kognitive Representation von bestimmten 
Aspekten der eigenen Person verstanden, also ein Be- 
stand an selbstbezogenen Wahrnehmungen, die im 
Laufe des Lebens aufgrund von Erfahrungen und Be- 
wertung dieser Erfahrungen erworben werden. Die ge- 
ordnete Menge der gesundheitsrelevanten Selbstsche- 
mata wird als eine implizite Theorie, als eine subjekti- 
ve Gesundheitstheorie verstanden, als ein System zur 
Verarbeitung gesundheitsrelevanter Informationen und 
zur Steuerung entsprechender Handlungen (Schwarzer, 
1996). 

Kinder und Jugendliche benotigen in ihrem Lebens- 
alltag vor allem soziale und individuelle Handlungs- 
kompetenzen. Es geht ihnen darum, beliebt, durchset- 
zungsfahig, erwachsen, stark, unabhangig, sicher, gut 
aussehend und intelligent zu sein. Verhaltensweisen, 
die die physische Gesundheit schadigen, wie etwa Rau- 
chen oder Drogenkonsum, werden in diesem Zusam- 
menhang nach ihrem sozialen Ein I I uB als „Mittel zum 
Zweck“ eingesetzt, um zum Beispiel bei den wichtigen 
Bezugsgruppen bestimmte Anerkennungen zu forcie- 
ren. In der Kosten-Nutzen-Abwagung fallt die Ent- 
scheidung ftir eine bestimmte Verhaltensweise oft zu- 
gunsten der gesundheitsschadlichen, da das aktuelle 
psychische und soziale Wohlbefinden von den Jugend- 



lichen hoher gewertet wird als die potentielle Beein- 
trachtigung der physischen Gesundheit. Die Jugendli- 
chen streben eine ideale Erftillung ihres Selbstbildes an 
und orientieren sich dabei an den unmittelbaren Anfor- 
derungen, die sie vor sich sehen (Hurrelmann & Losel, 
1990). 

Gesundheitserziehung bei Kindern und Jugendlichen 
mul.) diesen Uberlegungen zufolge, von einem sehr 
breiten Gesundheitskonzept ausgehen. Gesundheit darf 
nicht allein iiber die Abwesenheit von Krankheitssym- 
ptomen definiert werden, sondern mul.) positive Kon- 
notationen besitzen. Gesundheitsschadliches Verhalten 
mul.) mit solchen negativen Konsequenzen verkniipft 
werden, die nicht nur im biologischen, sondern auch 
im sozialen und psychischen Bereich liegen (zu viel 
Essen macht dick; Rauchen bringt unangenehme Be- 
gleiterscheinungen ftir Aussehen und Geruch mit sich 
usw.). Gleichzeitig miissen Verhaltensalternativen an- 
geboten werden, die den gleichen psychosozialen 
Zweck erftillen wie die gesundheitsschadlichen Ver- 
haltensweisen, also ebenfalls zu sozialer Akzeptanz 
und zur Verbesserung des Selbstwertgefiihls ftihren. 
Die Folgen des gesundheitsbewuBten Verhaltens miis- 
sen positiv bewertbar sein: Korperliche Attraktivitat, 
Vitalitat, erhohte StreBresistenz und groBerer Lebens- 
genuB (Schwarzer, 1996). 

Da Jugendliche sehr stark gegenwartsorientiert sind, 
muB Gesundheitserziehung vor allem auf die korperli- 
che Attraktivitat und das aktuelle Wohlbefinden und 
nicht so sehr auf spatere Lebenserwartung abzielen. 
Auch ist zu bedenken, daB das gesundheitsangemesse- 
ne Verhalten starke Anforderungen an die eigene 
Steuerung des Verhaltens und das Ertragen von Unlust- 
zustanden (z. B. bei korperlicher Beansprachung, beim 
Durchhalten eines Konfliktes, beim Einhalten einer 
Diat) verlangt. Das problembezogene und nicht aus- 
weichende Bewaltigungsverhalten verspricht also in 
einer konkreten Situation nicht unbedingt die schnelle 
und streBfreie Losung, sondern kann genau das Gegen- 
teil bedeuten. Auch hieraus erklart sich, warum die ge- 
sundheitsschadigenden Verhaltensweisen aktuell so at- 
traktiv sein konnen (Hurrelmann, 1998). 

4.2 Sozialisationstheoretische 
Ansatze 

Sozialisationstheoretische Ansatze, die den Hinter- 
grund ftir die kontextzentrierten Praventionsprogram- 
me anbieten, gehen von der Annahme aus, daB Zusam- 
menhange zwischen sozialen Lebens- und okologi- 
schen Umweltfaktoren einerseits und korperlichen, 
psychischen und sozialen Beeintrachtigungen der Ge- 
sundheit andererseits zu identifizieren sind. Wie anfal- 
lig ein junger Mensch ftir bestimmte Beeintrachtigun- 
gen der Gesundheit ist, richtet sich demnach nach dem 
Verhaltnis zwischen den Risiko- und Belastungsfakto- 
ren und den zur Verftigung stehenden sozialen und in- 
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dividuellen Ressourcen, die den BewaltigungsprozeB 
tragen und steuern (vgl. Scheithauer & Petermann, 
1999). Sind diese Ressourcen unzureichend, dann wer- 
den ganz offensichtlich hierdurch die Bewaltigungska- 
pazitaten beeintrachtigt; sie reichen nicht aus, um mit 
sozialen, psychischen und physiologischen Anpas- 
sungsprozessen zurechtzukommen. Ein UbermaB an 
Belastungsfaktoren aus der sozialen und okologischen 
Umwelt kann - so lautet die Kernannahme - zu einer so 
starken Strapazierung der Bewaltigungskapazitaten ei- 
nes Kindes oder Jugendlichen ftihren, daB die Anpas- 
sungsleistungen nicht nur im sozialen und psychischen, 
sondern auch im physiologischen Bereich unzurei- 
chend werden (Hurrelmann, 1995). 

Gesundheit laBt sich in sozialisationstheoretischer Tra- 
dition definieren als Zustand des objektiven und sub- 
jektiven Befindens einer Person, der gegeben ist, wenn 
diese Person sich in den physischen, psychischen und 
sozialen Bereichen ihrer Entwicklung in Einklang mit 
den eigenen Moglichkeiten und Zielvorstellungen und 
den jeweils gegebenen auBeren Lebensbedingungen 
befindet. Gesundheit ist beeintrachtigt, wenn sich in 
einem oder mehreren dieser Bereiche Anforderungen 
ergeben, die von der Person in der jeweiligen sozialen 
Situation und der jeweiligen Phase im Lebenslauf nicht 
erftillt und bewaltigt werden konnen. Die Beeintrachti- 
gung kann sich in Symptomen der sozialen, psychi- 
schen und physisch-physiologischen Auffalligkeit ma- 
nifestieren (Hurrelmann, 1995). 

Gesundheit ist demnach kein passiv erlebter Zustand 
des Wohlbefindens, sondern ein aktuelles Ergebnis der 
jeweils aktiv betriebenen Herstellung und Erhaltung 
der sozialen, psychischen und korperlichen Aktionsfa- 
higkeit eines Menschen im gesamten Lebenslauf. So- 
ziale, okonomische, okologische und kulturelle Le- 
bensbedingungen bilden den Rahmen fiir die 
Entwicklungsmoglichkeiten von Gesundheit fiir jede 
einzelne Person. Der Zustand „Gesundheit“ spiegelt in 
diesem Sinne immer auch die subjektive Verarbeitung 
und Bewaltigung gesellschaftlicher und sozialer Ver- 
haltnisse wider. Gesundheit ist dann gegeben, wenn 
eine Person konstruktiv soziale Beziehungen aufbauen 
kann, sozial integriert ist, die eigene Lebensgestaltung 
an die wechselhaften Belastungen des Lebensumfeldes 
anpassen kann, dabei individuelle Selbstbestimmung 
sichern und den Einklang mit den biogenetischen, phy- 
siologischen und korperlichen Moglichkeiten herstel- 
len kann. Gesundheit kann deshalb auch als das jeweils 
aktuelle Resultat einer „gelungenen“ Sozialisation ver- 
standen werden. 

Mit diesem theoretischen Zugang stellt die Sozialisati- 
onstheorie stark auf Kontext- und Umweltgegebenhei- 
ten ab. Sie verweist darauf, daB Kinder und Jugendli- 
che in ihren Lebensbereichen auBerhalb der Familie 
und der institutionalisierten Erziehungs- und Bildungs- 
einrichtungen heute eine teils zwar auBerst anregende, 
in vielerlei Hinsicht aber auch einseitig stimulierende 



und in vielen Aspekten direkt und indirekt gesundheits- 
gefahrdende Umwelt vorfinden. Risiken fiir eine ge- 
sunde Entwicklung konnen - auBer im familialen und 
schulischen Nahbereich - auch in folgenden Lebensbe- 
reichen liegen: 

• Die natiirlichen Lebensbedingungen von Kindern 
und Jugendlichen in den Industriegesellschaften 
sind durch die Schadstoffbelastung von Wasser, 
Boden, Luft, Wohnraumen und Nahrungsmitteln 
erheblich beeintrachtigt. Hierin werden die Ursa- 
chen fiir viele, mit zunehmenden Haufigkeiten be- 
obachtete gesundheitliche Beeintrachtigungen wie 
etwa Allergien, Neurodermitis und Asthma bron- 
chiale vermutet (Settertobulte, Hoepner-Stamos 
& Hurrelmann, 1997a;b; Petermann & Warsch- 
burger, 1999). 

• Die alltaglichen Verkehrsraume Wohnung und 
StraBe sind heute alles andere als den Bedtirfnis- 
sen der Kinder entsprechend gestaltet, sie miissen 
vielfach geradezu als kinderfeindlich und damit 
auch als fiir die gesunde Entwicklung abtraglich 
eingestuft werden; auBerdem bergen sie lebens- 
gefahrliche Risiken. Unfalle sind die haufigste 
Todesursache im Jugendalter (Elmen & Sundh, 

1994) . 

• Die Welt der Kinder und Jugendlichen ist heute 
sehr stark von Medien gepragt; diese bieten einen 
UberschuB an visuellen und akustischen, meist 
elektronisch vermittelten Informationen, wah- 
rend emotionale und motorische Sinnesbereiche 
zuwenig stimuliert werden. Auch hier liegen er- 
hebliche Risiken fiir die Entwicklung, weil spon- 
tane und alle Sinne ansprechende Aneignungs- 
prozesse der sozialen und der natiirlichen 
Umwelt gestort sind (Palentien & Hurrelmann, 

1995) . 

• Der Freizeitbereich ist sehr stark kommerziali- 
siert und zusatzlich durch die schwer vorhersag- 
bare Dynamik der Freundschaftsbeziehungen in 
der Gleichaltrigengruppe gepragt. Dadurch herr- 
schen in ihm verdeckte Wettbewerbs- und Presti- 
gedynamiken, die Kinder und Jugendliche in fiir 
ihre Gesundheitsentwicklung riskante Situatio- 
nen hinein manovrieren konnen. Hinzu kommen 
erhebliche Verunsicherungen der psychosozialen 
und moralischen Wertorientierung, die im Zuge 
einer voranschreitenden Individualisierung und 
Pluralisierung von Lebensmustern zu psychi- 
schen Orientierungsschwierigkeiten und psycho- 
sozialen Storungen ftihren (Palentien & Hurrel- 
mann, 1995). 

Preventions- und Gesundheitsforderprogramme miis- 
sen diese Ausgangskonstellationen beriicksichtigen. Im 
strukturellen „Makro-Bereich“ gehoren insofern allge- 
meine Verbesserungen der Bildungs- und Entfaltungs- 
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bedingungen von Kindern und Jugendlichen dazu. 
Auch im „Mikro-Bereich“, der unmittelbar verhaltens- 
relevante Matin ah men anspricht, sind die sozialen 
Kontextbedingungen zu beachten. So sind etwa MaB- 
nahmen zur Forderung von aktiven Bewaltigungsstra- 
tegien nicht nur mit einem hohen MaB von Selbstma- 
nagement und Selbstsicherheit verbunden. Sie setzen 
auch voraus, daB Kinder sich von bestimmten Bezugs- 
gruppen unabhangig machen konnen. Die Fahigkeit, 
solche Bezugsgruppen zu aktivieren, die dem eigenen 



5 Ansatze und Beispiele fur 
Preventions- und Gesund- 
heitsforderprogramme im 
Kindes- und Jugendalter 

Aus den vorgegangenen Erorterungen lassen sich ver- 
einfacht die folgenden Kriterien fiir die Gesundheits- 
forderung und Prevention ableiten: 

• Eine Konzeption der Gesundheitsforderung kil.it sich 
nur dann aussichtsreich begriinden, wenn sie an den 
Erfahrungen und Erlebnissen von Lebensfreude bei 
Kindern und Jugendlichen ansetzt und nicht etwa als 
„Attacke auf die Lebenslust“ angesehen wild. Ge- 
lingt dieser Zugang nicht, dann hat jede Gesund- 
heitsforderung den Status des unattraktiven, lustlo- 
sen, lusttotenden und restriktiv-disziplinierenden 
Vorgehens, und ist damit gleich von vornherein zum 
Scheitern verarteilt. Gesundheitsforderung darf nicht 
als ein Aufzwangen von Erwachsenenverhaltenswei- 
sen empfunden werden, denn gerade im Jugendalter 
gehort es ja zu den wichtigsten Verhaltensimpulsen, 
sich gegen die vorherrschenden Erwachsenennor- 
men aufzulehnen und sich von ihnen abzusetzen. 
Setzt hier die Gesundheitsforderung falsch an, so 
kann sie von Jugendlichen negativ besetzt werden 
und richtet damit mehr Schaden an als Nutzen (Hur- 
relmann, Leppin & Nordlohne, 1995). 

• Die Konzepte der Gesundheitsforderung miissen die 
vorherrschenden normativen und sozial-strukturel- 
len Rahmenbedingungen beriicksichtigen. Es ware 
wirklichkeitsfremd, die objektiv gesundheitsfeind- 
lichen Wertorientierungen, die in weiten Bereichen 
des Erwachsenenlebens dominieren, in der Gesund- 
heitsforderung gegeniiber Kindern und Jugendli- 
chen zu verheimlichen. Dazu gehort insbesondere 
eine Analyse der Mechanismen der kommerziellen 
Werbung, die ja eindeutig und mit ausgekltigelten 
sozialpsychologischen EinfluBmethoden zugunsten 
gesundheitsgefahrdenden Verhaltens (Rauchen, Al- 



Bewaltigungsverhalten entgegenkommen, gehort mit 
zum Bewaltigungsrepertoire (Leppin & Schwarzer, 
1997). Gruppendruck, Machtbeziehungen, Prestige- 
und EinfluBmotive, Neugierverhalten, Suche nach Er- 
lebnis und Anregung konnen bei Kindern und Jugend- 
lichen dazu ftihren, daB ein schadigendes Verhalten das 
attraktivere gegeniiber dem nicht-schadigenden Ver- 
halten ist. Diese Bedingungen miissen in den Praventi- 
onsprogrammen beachtet werden. 



koholkonsum, kalorienhaltige Speisen usw.) betrie- 
ben wild. Auch diirfen die strukturellen Belastungs- 
komponenten des taglichen Lebens nicht ausge- 
klammert werden: Dauerbelastung durch hohe 
schulische Leistungsanforderungen, lange Ausbil- 
dungszeiten und Verunsicherung von Jugendlichen 
und jungen Erwachsenen durch einen anforderungs- 
reichen und strukturell schwierigen Arbeitsmarkt. 

• Effektive Gesundheitsforderung muB den alltagli- 
chen Lebensstil von Kindern und Jugendlichen, wie 
er durch soziale und kulturelle Einfliisse gepragt 
wird, in ihren Ansatz einbeziehen. Das Bestreben 
gerade junger Menschen, Selbstandigkeit und 
Selbstmanagement zu erlangen, kann ein wichtiger 
Ankniipfungspunkt fiir die Gesundheitsforderung 
sein, der sie fiir die junge Generation interessant 
macht. Versteht man Gesundheitsforderung als Hil- 
fe bei der Unterstiitzung eines individuellen Lebens- 
konzeptes, das sich von eingefahrenen Pfaden des 
Erwachsenenlebens unterscheidet, stellt sie fiir Kin- 
der, Jugendliche und junge Erwachsene ein interes- 
santes und attraktives Konzept der Starkung von 
Selbstentfaltung und Selbstfindung dar. 

Die meisten der heute in Kindergarten und Schulen 
praktizierten Konzepte der Gesundheitserziehung in 
der Bundesrepublik sind von diesen Idealvorstellungen 
noch weit entfernt. Zwar existieren zu den Themen- 
komplexen natiirliche Umwelt und Gesundheit, psychi- 
sche und soziale Gesundheit, korperliche Gesundheit, 
ansteckende und nicht-ansteckende Krankheiten, Tabak, 
Alkohol und illegale Drogen, Arzneimittel und Medi- 
kamente, Emahrung, Schwangerschaftsverhiitung und 
sexuell iibertragbare Krankheiten, sexueller Mil.5- 
brauch, StreB, Psychomotorik, Zahnhygiene, korperli- 
che FitneB, Verbraucherverhalten und Verbraucher- 
schutz und Unfallverhiitung jeweils gut ausgearbeitete 
Programme, aber ihre Umsetzung und Evaluation ist 
zum groBen Teil noch unzureichend. Im deutschen 
Sprachraum besteht besonders im Vergleich zu den 
angelsachsischen Landern und einigen europaischen 
Nachbarlandern ein erheblicher Nachholbedarf an For- 
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schung und Praxis. Bisher existieren nur in wenigen 
Bundeslandern der Bundesrepublik Deutschland gut 
ausgearbeitete Programme, und diese beziehen sich in 
der Regel nur auf Teilbereiche der Gesundheitsforde- 
rung. Es fehlt an wissenschaftlich abgesicherten um- 
fassenden Konzepten und darauf aufbauenden Pro- 
grammen. 

5.1 Beispiel 1 : Sucht- und Drogen- 
vorbeugung in der Schule 

Ein Beispiele fiir ein umfassendes Konzept zur Dro- 
genpravention ist das nordrhein-westfalische Pro- 
gramm der Suchtpravention, das vom Landesinstitut 
fiir Schule und Wei terbildung (1991) entwickelt wurde 
(vgl. auch Kersch, Petermann & Fischer, 1998). Es 
geht von der Pramisse aus, daB PraventionsmaBnah- 
men im Jugendalter den Drogenkonsum als psychoso- 
zialen und funktionalen Bestandteil des Lebens anse- 
hen miissen, mit dem die Herausforderungen der Le- 
bensphase Jugend bewaltigt werden. Aller MaBnahmen 
setzen entsprechend an den psychosozialen Funktionen 
an, die die Nutzung von Drogen im Kontext kultureller 
und sozialer Bedingungen der Lebensbewaltigung im 
Jugendalter hat. Der Schule als Bildungsinstitution und 
als wichtiger sozialer Erfahrungsraum im Jugendalter 
kommt hierbei eine Schliisselrolle zu. Das Programm 
bemiiht sich um Konzepte, die den ProzeB der aktiven 
Aneignung von Informationen und Wissensbestanden 
sowie der produktiven Auseinandersetzung mit ihnen 
in das Zentrum der unterrichtlichen Bildungsprozesse 
riicken und zugleich die Lerninteressen und personli- 
chen Bedtirfnisse der Schtilerinnen und Schuler anspre- 
chen. 

Als didaktisches Ziel wild die Kombination von Infor- 
mations- und Einstellungsveranderungsstrategien ge- 
wahlt. MaBnahmen, die Wissen liber die rechtlichen, 
physiologischen und psychologischen Voraussetzun- 
gen und Folgen von Drogenkonsum und -miBbrauch 
vermitteln, werden Informationsstrategien genannt. 
MaBnahmen zur Forderung von Kommunikations- und 
EntschluBfahigkeit, von Selbstbehauptung und Fahig- 
keit zur Definition von Werthaltungen sowie Versuche, 
positive emotionale Erlebnisse zu vermitteln, werden 
als affektive Strategien bezeichnet (Landesinstitut fiir 
Schule und Weiterbildung NRW, 1991). 

Die Materialien und Medien des Landesinstituts fiir 
Schule und Weiterbildung sind als Praxishilfen fiir den 
schulischen Alltag konzipiert. Sie sollen suchtprophy- 
laktischen Unterricht unterstiitzen, indem sie soziale, af- 
fektive und kognitive Lemziele aufeinander beziehen 
und Lebensbewaltigung, Problemlosungsfahigkeit so- 
wie das Erlernen sozialer und personaler Handlungs- 
kompetenzen als zentrale Ziele definieren. Es wild eine 
auf Theorie und Praxis abgestimmte Konzeption zur 
Sucht- und Drogenpravention in der Schule und zugleich 
ein Modell zur Fortbildung von Lehrern fiir Suchtvor- 



beugung und Drogenfragen vorgelegt. Die Materialien 
mit jeweils unterschiedlichen Schwerpunkten fiir Unter- 
richtsreihen, sind wie folgt gegliedert: 

• Kognitive Inhalte und Sachinformationen - Infor- 
mationen liber Sucht und Suchtmittel (Nikotin, 
Alkohol, Tabletten, illegale Suchtmittel), Wir- 
kungsweisen, Moglichkeiten der Therapie und 
Beratung, Drogen und Gesellschaft; 

• Ubungen zur Entwicklung psychosozialer Identi- 
tat - BewuBtmachen von Gmppendruck, Wider- 
stehen und „Nein-Sagen“ lernen, BewuBtmachen 
der Interaktionen in einer Gruppe, Unsicherheit, 
Angst, Frustration, MiBerfolg, Ablehnung aus- 
halten konnen, Moglichkeiten der Entschei- 
dungsfindung, der Verbesserung der Kommuni- 
kations- und Problemlosungsfahigkeit, Verbesse- 
rung der Ich-Kompetenz; 

• Ubungen zur Verbesserung der Selbstwahrneh- 
mung - Anspannungs- und Entspannungsiibun- 
gen, Gefiihle und Befindlichkeiten wahrnehmen, 
verbalisieren und akzeptieren, Sinneswahrneh- 
mungen trainieren; 

• BewuBtmachen von Werten und Normen - Ken- 
nenlernen unterschiedlicher Normen und ihrer 
Bedeutung fiir das Verhalten, Entstehung und 
Veranderung von Normen und Werten, BewuBt- 
machen personlicher Werteskalen; 

• Ubungen und Spiele zur Korpererfahrung - Er- 
fahrungen des eigenen Korpers, der Reaktionen 
auf Gefiihle, Erfahrung von Reaktionen im emo- 
tionalen Bereich auf korperliche Signale, Wahr- 
nehmung und Uberwindung von korperlichen 
B eriihrung sangsten. 

Schulische Suchtprophylaxe wird nicht nur als Aufga- 
be einiger ausgewahlter Facher gesehen. Die Materiali- 
en sollen alien Lehrerinnen und Lehrern helfen, solche 
Ansatze in den Unterricht aufzunehmen. GroBer Wert 
wird ebenso auf die iiber den unterrichtlichen Bereich 
hinausgehenden Freiraume des Schullebens gelegt. 
Durch den Wahlpflichtunterricht, Arbeitsgemeinschaf- 
ten oder Neigungsgruppen konnen methodische Al- 
beits- und Sozialformen starker akzentuiert werden, die 
die unterrichtliche Arbeit organisatorisch erganzen und 
bereichern. Durch das Zusammenwirken von unter- 
richtlichen und auBerunterrichtlichen Aktivitaten einer 
Schule entsteht erst ein Schulleben, durch das die un- 
terschiedlichen MaBnahmen, die eine Schule im Hin- 
blick auf die Suchtpravention ergreifen kann, eine sinn- 
volle Abrundung und Abstimmung erfahren. 

Dieses Programm wurde unter anderem an Dortmun- 
der Schulen implementiert und evaluiert. Die Evaluati- 
on erfolgte in einer Langsschnittstudie iiber drei Jahre 
hinweg, die vergleichend solche Schtilerinnen und 
Schuler erfaBte, die an dem Programm teilnahmen und 
solche, die dies nicht taten. Sowohl die teilnehmenden 
Jugendlichen, als auch die beteiligten Lehrerinnen und 
Lehrer berichteten darin von Fortschritten fiir sich 
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selbst sowie von Ausstrahlungseffekten auf die gesam- 
te Schule. Uber den gesamten Untersuchungszeitraum 
hinweg zeigten sich signifikante Erhohungen der so- 
zialen Kompetenz der Jugendlichen hinsichtlich der 
Konzepte „Assertivitat“, „prosoziale Fahigkeiten“ und 
„Kontaktfahigkeit“. Die Starke dieses Effekts variierte 
jedoch zwischen den einzelnen Schultypen. Direkte 
Verhaltenseffekte, wie etwa dem AusmaB des Alkohol- 
und Zigarettenkonsums konnten jedoch innerhalb des 
MeBzeitraums nicht generell festgestellt werden. Le- 
diglich bei den Madchen zeigten sich Effekte hinsicht- 
lich des Einstiegs in den Alkoholkonsum. Ebenso zeig- 
ten sich bei bestimmten Risikogruppen wie etwa den 
hoch Prufungsangstlichen (Leppin, Freitag, Pieper, 
Szirmak & Hurrelmann, 1998) und den Depressiven 
deutliche Effekte beziiglich des kompensatorischen 
Gebrauchs von Alkohol. Ebenso wurde eine leichte 
Verschiebung des Einstiegsalters in den Konsum psy- 
choaktiver Substanzen erreicht (Freitag, Leppin, Pie- 
per, Szirmak & Hurrelmann, 1998). 

Diese Hinweise auf eine differentielle Wirksamkeit der 
Programme werden auch durch erste Befunde zur 
Durchfuhrbarkeit des neu entwickelten Praventivpro- 
gramms „ALF - Allgemeine Lebenskompetenzen und 
Fertigkeiten“ gestiitzt (Kroger, Kutza, Walden & Reese, 
1998). Diese Ergebnisse legen nahe, daB differentielle 
Programme fiir die unterschiedlichen Schularten konzi- 
piert werden sollten: Es zeigte sich eine hohe Akzeptanz 
und Umsetzung sowohl an Hauptschulen als auch an 
Gymnasien, jedoch beurteilten Hauptschiiler das ALF- 
Curriculum insgesamt positiver als die Gymnasiasten. 
Die Gymnasiasten bewerten dabei das Curriculum im 
zeitlichen Verlauf zunehmend kritischer. 



5.2 Beispiel 2: Kognitiv-behaviorales 
Anti-StreB-Training (AST) fur 
Kinder 

Das kognitiv-behaviorale Anti-StreB-Training fiir Kin- 
der im Alter von acht bis 13 Jahren (Hampel & Peter- 
mann, 1998a) verfolgt das Ziel, Risiko- und Schutzfak- 
toren gegentiber psychischen Belastungen zu modi- 
fizieren. Den Kindern sollen Selbstkontrollfertigkeiten 
vermittelt werden, um schulbezogene Belastungen 
kurz- und langfristig besser bewaltigen zu konnen. 
Dazu gehort ein flexibles Repertoire an effektiven Be- 
waltigungsstrategien in Form von kognitiven und so- 
zialen Kompetenzen. 

Ausgangsannahmen fiir die Gestaltung dieses Pro- 
gramms sind Erkenntnisse iiber die psychische Bela- 
stung im Kindesalter, die sich aktuell in physischen 
Beanspruchungssymptomen wie etwa Schlafstorun- 
gen, Appetitlosigkeit, Kopf- und Bauchschmerzen au- 
Bern (Lohaus, Fleer, Freytag & Klein-HeBling, 1996). 
Als Ausloser der kindlichen Beanspruchung wurden 
Geschwister- und Eltern-Kind-Konflikte, vor allem 



aber die schulische Belastung identifiziert (McManus, 
1997; Ziegler, 1996). Es sind dabei meist nicht einzel- 
ne kritische Lebensereignisse, sondern die alltagliche 
Belastung, die die kindliche Entwicklung beeintrachti- 
gen (Boekaerts, 1996; Hampel & Petermann, 1998b; 
Lepore & Evans, 1996). Kinder weisen zu geringe 
Kenntnisse iiber die erfolgreiche Bewaltigung von Be- 
lastungen besonders im Hinblick auf die Regulierung 
ihrer Emotionen auf (Forman, 1993; Mellins, Gatz & 
Baker, 1996). Ein weiteres Problem ist die alterstypische 
ausschlieBlich externale Ursachenzuschreibung fiir den 
StreB, die erst etwa ab dem zwolften Lebensjahr diffe- 
renzierter wild (Klein-HeBling & Lohaus, 1998). Vor 
allem die zyklische Abfolge von Belastung und Erho- 
lung hat sich als relevant fiir die StreBreaktivitat erwie- 
sen. In diesem Sinne ist die Fahigkeit zu adaquater Er- 
holung ein bedeutsamer Schutzfaktor (Allrner, 1996). 
Nicht zuletzt ist auch die soziale Unterstiitzung durch 
die Eltern zu nennen, durch die Kinder vor negativen 
Auswirkungen von Belastungen geschiitzt werden 
(Hurrelmann, 1995; Zaragoza, Vaughan & McIntosh, 
1991). 

Im Gegensatz zu den meisten bisherigen StreBbewal- 
tigungsprogrammen mit dem Schwerpunkt auf der 
Vermittlung von Entspannungsmethoden, verfolgt das 
AST den Ansatz eines multimodalen Trainings. Dazu 
gehoren Entspannungsverfahren mit dem Ziel der Auf- 
merksamkeitsschulung, der Aktivitatsminderung und 
der Forderung der Selbstwirksamkeitserwartungen, die 
Vermittlung von Wissen iiber StreBvorgange, die 
Schulung der Wahrnehmung, die Vermittlung gilnsti- 
ger Bewaltigungsstrategien sowie die Starkung sozia- 
ler Unterstiitzung durch die Einbeziehung der Eltern. 

Die vollstandige Version des Trainings besteht aus ei- 
nem acht Trainingssitzungen umfassenden Programm 
(AST_8), das sich aus folgenden Elementen zusam- 
mensetzt (vgl. Kasten 1): 

Kasten 1; 

Aufbau der intensiven Programmvarianten des AST 
nach dem StreBimpfungstraining. 



1) Informationsphase: 

Reformulierung des Strefigeschehens 

• Wissensvermittlung, 

• Exploration des erlebten Strefigeschehens 

• Schulung von Wahrnehmungsprozessen (Kor- 
perreaktionen und Geftihle) 

• Schulung der Diskriminationsleistungen (innere 
und aufiere Anforderungen, giinstige und ungiin- 
stige Bewaltigungsstrategien) 



2) Lernphase: 

Aufbau von BewaltigungsmaBnahmen 

• Erlernen eines Entspannungsverfahrens (Pro- 
gressive Muskelrelaxation) 
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• Einiiben kognitiver Strategien ( Problemlose- und 
Selbstinstruktionstechniken) 



3) Anwendungsphase: Transfer in den Alltag 

• Ermittlung und Erproben individueller Erho- 
lungsaktivitaten; 

• Modellernen 

• Rollenspiele sowie 

• verhaltensbezogene Hausaufgaben 

• Vorbeugen von Riickfallen (Vorstellungsiibun- 
gen und Rollenspiele) 



Wahrend der Wahrnehmungsschulung und der Ermitt- 
lung der individuellen Belastungssituationen, Strcl.Src- 
aktionen und BewaltigungsmaBnahmen in der vierten 
Stunde des Trainings ist die Beteiligung eines Eltern- 
teils vorgesehen. Ziel ist es, dal) die Kinder ihren Eltern 
ihr StreBgeschehen erlautern konnen. Ebenso sollen die 
Eltern in der siebten Stunde an den Rollenspielen teil- 
nehmen, wobei Eltern und Kinder mit vertauschten 
Rollen typische Belastungssituationen durchspielen. 
Ziel ist es hier, Eltern und Kinder zur Perspektiviiber- 
nahme anzuregen. 

Zur Operationalisierung des StreBgeschehens im Trai- 
ning werden die verschiedenen wissenschaftlichen Be- 
griffe in kindgerechte Alltagssprache iibersetzt und 
umschrieben. So wild etwa eine giinstige StreBverar- 
beitungs strategic als „StreBkiller“, ungiinstige Strate- 
gien als „mega-Stresser“ bezeichnet. Zur Darstellung 
und Reflektion des StreBgeschehens wild dabei auf das 
Verfahren der „StreBwaage“ (Kleiii-Hcliling & Lo- 
haus, 1998) zuriickgegriffen. Die verhaltensbezogene 
Hausaufgabe besteht im wesentlichen in der Selbstbe- 
obachtung und Protokollierung von alltaglichen Strcl.i- 
situationen, aber auch im Einbau von gtinstigen Bewal- 
tigungsmaBnahmen in den Alltag, wie Erholungsver- 
halten. 

Das Programm ist dabei in vier unterschiedlich langen 
Versionen konzipiert, die auch als Module im Zusam- 



6 Kriterien fur die Planung und 
Durchfiihrung von MaBnah- 
men der Prevention und 
Gesundheitsforderung 

Die genannten Beispiele von Programmen zur Gesund- 
heitsforderung zeigen, daB zur Gestaltung effektiver 
MaBnahmen der Prevention verschiedene Kriterien 
herangezogen werden sollten. Die wesentlichen Kom- 
ponenten und Kriterien werden im folgenden zusam- 
menfassend dargestellt. 



menhang mit anderen Zielstellungen angewandt wer- 
den konnen. Eine sechs Sitzungen umfassende Version 
( AST_6) enthalt alle Elemente des vollstandigen Trai- 
nings, verzichtet jedoch auf die Beteiligung der Eltern. 
Hierdurch wild diese Intervention zum Beispiel im 
Rahmen einer wohnortfernen stationaren Rehabilitati- 
on oder in Heimen einsetzbar. In der acht Sitzungen 
umfassenden, intensiven Version (AST_8) werden die 
Eltern in zwei Sitzungen mit einbezogen. Die vollstan- 
digen Versionen sind dabei iiberwiegend auf sekundar- 
praventive Ziele ausgerichtet, da sich die Inhalte teil- 
weise auf besondere Problemstellungen richten. Die 
zweistiindige Version (AST_2) ist als Baustein zur In- 
tegration in umfassende Schulungsprogramme einsetz- 
bar, die entweder ein primar- oder sekundarpraventi- 
ves Ziel verfolgen. Die Inhalte beschranken sich auf 
die Wissensvermittlung, die Exploration des individu- 
ellen StreBgeschehens und die Schulung der Wahrneh- 
mung. Die vierstiindige Version (AST_4) richtet sich 
an Kinder, die von einer vorbeugenden MaBnahme pro- 
fitieren konnten. Die Inhalte des AST_2 werden hier 
durch die Vermittlung von Methoden zur kurzfristigen 
StreBreduktion in Form eines Entspannungsverfahrens 
erganzt. Fiir die Versionen AST_4, AST_6 und AST_8 
wild ein zusatzlicher Auffrischungskurs etwa drei bis 
sechs Monate nach dem Training empfohlen. 

Erste Befunde zur Evaluation des Trainings zeigten die 
Notwendigkeit der Erganzung durch Elemente zur 
Kbrperwahrnehmung. Generell war die Akzeptanz der 
Trainings bei Eltern und Kindern sehr hoch. Signifi- 
kante Verbessemngen in den Bewaltigungsfahigkeiten 
der Kinder zeigten sich besonders im Bereich der posi- 
tiven Selbstinstruktionen und im Bediirfnis nach sozia- 
ler Unterstiitzung. Ein Vergleich des AST_8 mit einer 
Entspannungsbedingung ergab, trotz erheblicher Aus- 
gangsunterschiede, einen Unterschied zugunsten der 
Elternbeteiligung: Zwar fiihlten sich die Kinder der 
Entspannungsbedingung in der ersten Halftc des Trai- 
nings erheblich wohler, der Aufbau von „StreBkillern“ 
erschien jedoch mit dem AST_8 erfolgreicher ( Hampel 
& Petermann 1998a). 



6.1 Programmbausteine 

Ein Praventionsprogramm sollte sich in der Auswahl 
seiner Elemente nicht auf die naheliegenden Programm- 
ziele beschranken, auch wenn diese allgemein als Fahig- 
keiten im Rahmen psychischer Gesundheit gesehen wer- 
den. Erfahrungen mit Gesundheitsforderprogrammen 
haben gezeigt, daB Programmpakete, die aus mehreren 
Komponenten bestehen und dabei auf verschiedene Be- 
reiche abzielen, effektiver sind als Programme, die 
lediglich einen Faktor beriicksichtigen. Gesundheitsfor- 
derung sollte immer ein Paket von Interventionen bein- 
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halten, die verschiedene Verhaltens- und Einstellungs- 
bereiche bertihren. Dabei sollten sowohl die individuel- 
len Kompetenzen gesteigert wie auch die unmittelbare 
Umwelt der Betroffenen einbezogen werden. 

Wirksamkeitsstudien haben gezeigt, dab Programme 
nur dann erfolgreich sind, wenn sie neben der Vermitt- 
lung von Wissen auch Elemente enthalten, die auf die 
Veranderung und Forderung der Personlichkeit so wie 
auf einen verantwortlichen Umgang mit dem eigenen 
Korper ausgerichtet sind. Ebenso sollte eine erfolgrei- 
che Pravention sich nicht auf einen kurzen, kritischen 
Zeitpunkt beschranken. Die Wirksamkeit der Interven- 
tion erhoht sich durch das wiederholte Uben der ge- 
lernten Fahigkeiten. Dazu mu 1.5 aber eine bestandige 
Motivation gewahrleistet sein. Gesundheitsforderung 
sollte sich lebensbegleitend vollziehen, da auf die Be- 
troffenen mit zunehmendem Alter wechselnde Anfor- 
derungen zukommen. Faktoren wie okonomische oder 
personliche Priidispositionen sowie akute Lebenskrisen 
konnen - ebenso wie eine Uberforderung - den Praven- 
tionserfolg verhindern (Leppin, Pieper, Szirmak, Frei- 
tag & Hurrelmann, 1999). 

6.2 Merkmale der Zielgruppe 

Die Praventionsprogramme sollten sich vor allem an 
Gruppen mit hohem oder multiplem Risiko richten. 
Diese Gruppen sind aufnahmebereiter fur die Interven- 
tionen als Gruppen mit niedrigem Risiko. Da in den 
Evaluationen rneist Kriterien von Fortschritt oder Ver- 
anderungen in den beabsichtigten Problemlosungsfa- 
higkeiten beleuchtet werden, ist die Wirkungsweise der 
Intervention lediglich in defizitaren Gruppen zu beob- 
achten. Bei Vorhandensein eines kritischen Minimums 
an Fahigkeiten in dem focussierten Bereich ist es mog- 
lich, dab weitere Fortschritte in der summativen Er- 
folgsbewertung nicht adaquat dargestellt werden kon- 
nen. Homogenitat in der Zielgruppe fordert die er- 
warteten Effekte. An homogene Gruppen, in Alter, Fa- 
higkeitsdefizit und Febenserfahrung, kann ein Pro- 
gramm leichter angepabt werden. Die Intervention 
kann nur erfolgreich sein, wenn sie auf den jeweiligen 
Entwicklungsstand abgestimmt ist und sie dann ein- 
setzt, bevor grobere, unerwiinschte Schadigungen ein- 
getreten sind. 

6.3 Programmentwicklung und 
Implementation 

Effektive Pravention ist erst dann wirklich moglich, 
wenn ein Programm gleichermaben von den betroffe- 
nen Kindern oder Jugendlichen, deren Eltern sowie be- 
teiligten Dritten akzeptiert wild. Wird ein Programm 
aus einer genauen Analyse der Faktoren heraus entwik- 
kelt, die Kompetenz und psychische Gesundheit in der 
Zielgruppe bedingen, so steigert sich die Annahme des 



Programms durch die Beteiligten. Die verwendeten In- 
terventionstechniken sollten genau auf den Entwick- 
lungsstand, aber auch auf den soziokulturellen Hinter- 
grund und andere Faktoren, die die Motivation der 
Beteiligten bedingen, abgestimmt werden (Schwarzer, 
1997). Zur Bestimmung der genannten Faktoren bieten 
sich unter Umstanden Vortests beziehungsweise Scree- 
ningverfahren an, soweit diese fiir die entsprechenden 
Bereiche zur Verfugung stehen. Sie konnen zur Ab- 
stimmung der Programminhalte vor einer letztlichen 
Implementierung dienen. Die Implementierung eines 
Programms bedarf der besonderen Aufmerksamkeit, da 
die bestgeplante Mabnahme erfolglos bleibt, wenn sie 
nicht angemessen in die Lebenszusammenhange der 
Betroffenen eingepabt wird. So nehmen zum Beispiel 
viele personzentrierte Programme in ihrer Struktur 
nicht geniigend Riicksicht auf die speziellen Umstande 
des Settings, in denen sie eingesetzt werden, und sind 
aus diesem Grunde in ihrer Effektivitat beeintrachtigt. 

Insbesondere schulische Mabnahmen der Gesundheits- 
forderung sind hier betroffen. So erkennen beispiels- 
weise Lehrer zwar die Bedeutung sozialer Kompetenz 
als Schutzfaktor an, sie machen sich gleichzeitig aber 
zu wenig bewubt, dab sie selbst - ebenso wie die Schu- 
le allgemein - Verhaltens- und Kompetenzmodelle 
darstellen und als solche besonders zur Entwicklung 
sozialer Kompetenz beitragen. Die klassische Lehrer- 
rolle ist im normalen Schulsetting wenig geeignet, so- 
ziale Kompetenzen zu vermitteln, da sie sich haupt- 
sachlich an akademischen Feistungen orientiert 
(Staeck, 1997). 

Widerstande gegeniiber Mabnahmen der Gesundheits- 
forderung beruhen bei den Beteiligten haufig auf Be- 
fiirchtungen zusatzlicher zeitlicher Beanspruchung, 
Angsten vor der Aufdeckung mangelnder Fahigkeiten 
oder Beeintrachtigungen des Selbstbewubtseins. Die 
Programme sollten aus diesen GrUnden nicht zu 
Pflichtveranstaltungen werden, denn nur mit positiv 
motivierten Beteiligten ist Effektivitat gewahrleistet. 

Nicht nur die Betroffenen und deren Eltern, sondern 
auch das nahere Umfeld sollte gut iiber die Programme 
informiert sein, um unterstiitzend wirken zu konnen. 
Die Eltern sind dadurch besonders stark motiviert und 
bereit, ihr Verhalten auch zu Hause umzusetzen. Eben- 
so sollte den Eltern Gelegenheit gegeben werden, die 
Werte und Ziele, die das Programm vermittelt, in Dis- 
kussionen in Frage stellen zu konnen. 



6.4 Evaluation 

Wie bereits im Rahmen der ethischen Probleme der 
Pravention erwahnt, bildet die Evaluation der Mabnah- 
men ein wichtiges Element eines verantwortungsbe- 
wubten Vorgehens. In der Praxis liegt die Funktion der 
Evaluation sowohl in der Rechtfertigung nach auben 
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als auch in der Uberpriifung des eigenen Vorgehens mit 
dem Ziel einer Optimierung der Praventionsstrategie 
(Rossi & Freeman, 1993). Die Evaluation eines Pra- 
ventionsprogramms bezieht sich im wesentlichen auf 
die Frage, ob und in welchem Umfang die angestrebten 
Ziele verwirklicht werden konnten. In der Regel ist dies 
durch die Durchfuhrung von interventionsrelevanten 
Messungen vor und nach der Mal.inahme zu bewerk- 
stelligen, wobei die Messungen in einer Kontrollgrup- 
pe ohne Intervention die Zuschreibung von Effekten 
auf die Mal.inahme selbst sicherstellt. 

Der Focus der Evaluation sollte sich jedoch nicht aus- 
schlicl.ilich auf die erwarteten positiven Programmef- 
fekte richten, sondern auch in der Lage sein, negative 
Effekte zu messen. Solche Effekte ergeben sich haufig 
im Umfeld von PraventionsmaBnahmen und sind in der 



Lage, den Gesamterfolg nachhaltig zu gefahrden. Die- 
sen Nebeneffekten gilt es besondere Aufmerksamkeit 
zu widmen. Wenn man neben den unmittelbaren ziel- 
bezogenen Effekten auch Nebeneffekte mitberiicksich- 
tigt, ergibt sich ein breites Spektrum moglicher Eva- 
luationskriterien. Dies sind einerseits zielgruppenbezo- 
gene Indikatoren wie Wissens-, Einstellungs- und Ver- 
haltensanderungen aber auch Auswirkungen auf den 
Programmanbieter selbst sowie auBenstehende Dritte. 
Neben der Wahl der Erfolgskriterien besteht eine we- 
sentliche Aufgabe der Evaluationsplanung in der Aus- 
wahl geeigneter Evaluationsdesigns. Zudem bestehen 
eine Reihe von Problemen innerhalb einer Evaluation, 
die die Giiltigkeit ( Validitat) der Messungen beeinflus- 
sen konnen (Biihrlen- Armstrong & Bengel, 1997; 
Koch & Wittmann, 1990). 



Zusammenfassung 



Gesundheitsforderung und Pravention stellen inter- 
ventive MaBnahmen dar, die das Ziel verfolgen, un- 
spezifisch oder spezifisch das Auftreten von gesund- 
heitlichen Storungen zu verhindern. Dabei ergeben 
sich aus der Definition Unterschiede in der Auswahl 
der Zielgruppe, in der Eingriffsintensitat und in der 
Wahl der Methode. Aus dem, in der Zielgruppe vor- 
handenen Risikopotential ergibt sich die Einteilung 
von Interventionen. Die primare, sekundare und ter- 
tiare Pravention wild um den primordialen Ansatz der 
Gesundheitsforderung erweitert. Aus der Unmittel- 
barkeit des erwarteten Effekts der Mal.inahmcn auf 
die Zielgruppe ergibt sich die deskriptive Unterschei- 
dung zwischen proximalen und distalen Zielen. Hin- 
sichtlich ihres Ansatzpunktes lassen sich personzen- 
trierte Programme, die sich iiberwiegend auf Veran- 
derungen im Individuum beziehen, und kontextzen- 
trierte Programme mit einem Schwerpunkt auf die 
Veranderung der okologischen, organisatorischen 
und sozialen Umweltfaktoren unterscheiden. Diesen 
beiden Ansatzpunkten gehen unterschiedliche theo- 
retische Annahmen iiber die Ursache und Entwick- 



lung des angezielten Problems voraus. Wahrend sich 
die personzentrierten Mal.inahmcn auf verhaltens- 
theoretische und kognitive Erklarungsansatze bezie- 
hen, sind kontextzentrierte Mal.inahmcn durch sozia- 
lisationstheoretische Erklarungsmodelle beeinflul.it. 
Aufgrund der Annahme multifaktorieller Ursachen 
fiir die meisten gesundheitlichen Storungen weisen 
Kombinationen aus person- und umweltbezogenen 
Mal.inahmcn eine hohere Erfolgsquote auf. Hierzu 
werden zwei Beispiele beschrieben: Ein Programm 
zur Sucht- und Drogenvorbeugung in der Schule und 
das kognitiv-behaviorale Anti-StreB-Training fiir 
Kinder. Aus den theoretischen und konzeptionellen 
Uberlegungen zur Gestaltung von MaBnahmen der 
Pravention und Gesundheitsforderung werden kon- 
krete Kriterien fiir die Planting und Durchfuhrung sol- 
dier MaBnahmen abgeleitet. Diese beziehen sich auf 
die Wahl der inhaltlichen und methodischen Elemen- 
te, die Merkmale der Zielgruppe, die Strategien der 
Programmentwicklung und Implementation sowie 
auf die notwendige begleitende Evaluation. 



Verstandnisfragen 



1. In welchen konzeptionellen und inhaltlichen 
Aspekten unterscheiden sich Gesundheitsforde- 
rung und Pravention? 

2. Was sind proximale und distale Ziele der Gesund- 
heitsforderung? 



3. Welcher konkrete Handlungsablauf ergibt sich bei 
der Planting und Durchfuhrung von Praventions- 
maBnahmen? 

4. Welche Erfolgs- und QualitatsmaBstabe sind fiir 
die Bewertung von PraventionsmaBnahmen anzu- 
legen? 
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1 Beschreibung der Storung 

Hyperkinetische Verhaltensauffalligkeiten zahlen ge- 
meinsam mit aggressiven Verhaltensweisen zu den 
haufigsten Vorstellungsanlassen bei Psychotherapeu- 
ten, in Erziehungsberatungsstellen, schulpsychologi- 
schen Diensten und kinderpsychiatrischen Einrichtun- 
gen. Kernsymptome der hyperkinetischen Storung sind 
Aufmerksamkeitsstorungen, Impulsivitat und Hyper- 
aktivitat. 

Storungen der Aufmerksamkeit zeigen sich darin, dab 
Aufgaben vorzeitig abgebrochen und Tatigkeiten nicht 
beendet werden. Dies wild vor allem bei Beschaftigun- 
gen beobachtet, die einen kognitiven Einsatz verlan- 
gen. Meist sind die Storungen bei Tatigkeiten, die 
fremdbestimmt sind (z. B. Hausaufgaben), starker aus- 
gepragt. Die Kinder wechseln haufig von einer Aktivi- 
tat zur anderen, wobei sie anscheinend das Interesse 
beziiglich einer Aufgabe verlieren, weil sie zu einer 
anderen hin abgelenkt werden. Aufmerksamkeit ist ein 
komplexes und schlecht definiertes Merkmal. Es gibt 
mehrere Versuche, verschiedene Formen von Auf- 
merksamkeitsleistungen zu differenzieren. Im Zusam- 
menhang mit hyperkinetischen Storungen ist die Un- 
terscheidung zwischen selektiver Aufmerksamkeit und 
Daueraufmerksamkeit von Bedeutung. Selektive Auf- 
merksamkeit bezieht sich auf die Fahigkeit, die Auf- 
merksamkeit auf aufgabenrelevante Reize zu fokussie- 
ren und irrelevante Reize zu ignorieren. Ablenkbarkeit 
ist ein Zeichen verminderter selektiver Aufmerksam- 
keit. Daueraufmerksamkeit bezieht sich auf die Fahig- 
keit, die Aufmerksamkeit auf eine Aufgabe iiber die 
Zeit aufrechtzuerhalten. 

Impulsivitat , das plotzliche Handeln ohne zu iiberlegen 
oder auch die Unfahigkeit abzuwarten und Bedtirfnisse 
aufzuschieben, ist meist eng mit Aufmerksamkeits- 
schwachen verbunden. Der Begriff der kognitiven Im- 
pulsivitat bezeichnet die Tendenz, dem ersten Hand- 
lungsimpuls zu folgen und eine Tatigkeit zu beginnen, 
bevor sie hinreichend durchdacht ist oder bevor sie 
vollstandig erklart worden ist. Daneben besteht haufig 
eine motivationale Impulsivitat: die Kinder haben 
enorme Schwierigkeiten, Bedtirfnisse aufzuschieben 
und abzuwarten, bis sie an der Reihe sind. 

Hyperaktivitdt bezeichnet eine desorganisierte, man- 
gelhaft regulierte und iiberschiebende motorische Ak- 
tivitat, exzessive Ruhelosigkeit, die besonders in Situa- 
tionen auftritt, die relative Ruhe verlangen. Dieses 
Verhaltensmerkmal zeigt sich am deutlichsten in struk- 
turierten und organisierten Situationen, die ein hohes 
MaB an eigener Verhaltenskontrolle erfordern. 

Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber die diagnostischen 
Kriterien nach dem Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders (DSM-IV) der American Psychia- 
tric Association (1994, deutsch: Sab et ah, 1996) und 



nach der International Classification of Diseases (ICD- 
10) der World Health Organization (1993; deutsch: 
Weltgesundheitsorganisation, 1991; 1994), die eine 
Operationalisierung der genannten Leitsymptome dar- 
stellen. Bei der Definition der einzelnen Symptome ist 
zwischen beiden Systemen eine hohe Ubereinstim- 
mung festzustellen. Inhaltliche Abweichungen bei ein- 
zelnen Kriterien sind in Tabelle 1 gekennzeichnet. Da 
in beiden deutschen Ubersetzungen einige Uberset- 
zungsprobleme auftreten, wurden bei der Formulierung 
der Kriterien in Tabelle 1 auch die englischsprachigen 
Originale herangezogen. Wenn sich die Kriterien in- 
haltlich nicht unterscheiden, wurden uberwiegend die 
Formulierungen des DSM-IV ubernommen. 

Obwohl beide Klassifikationssysteme voraussetzen, 
dab die hyperkinetischen Symptome in mehreren Fe- 
bensbereichen auftreten, konnen die Auffalligkeiten in 
den verschiedenen Febensbereichen unterschiedlich 
stark ausgepragt sein. Typischerweise treten die Sym- 
ptome starker in solchen Situationen auf, in denen von 
den Kindern oder Jugendlichen eine langere Aufmerk- 
samkeitsspanne vorausgesetzt wird, beispielsweise im 
Unterricht, bei den Hausaufgaben oder beim Essen. 
Anzeichen der Storung konnen in sehr geringem Malic 
oder gar nicht auftreten, wenn sich das Kind in einer 
neuen Umgebung befindet, wenn es nur mit einem Ge- 
geniiber konfrontiert ist oder wenn es sich einer Fieb- 
lingsaktivitat widrnet, selbst wenn diese in vermehrtem 
Malic Aufmerksamkeit erfordert (z. B. beim Compu- 
terspiel). Das Fehlen von Symptomen in der Untersu- 
chungssituation ist daher auch kein eindeutiger Hin- 
weis darauf, dab die Storung nicht vorliegt. 

Die Unterscheidung zwischen situationsiibergreifender 
(in Schule/ Kindergarten und Familie) und situations- 
spezifischer hyperkinetischer Storung (nur in Schule/ 
im Kindergarten bzw. in der Familie) wird kontrovers 
diskutiert (vgl. Rutter, 1989). In mehreren Studien 
konnten bei Kindern mit situationsspezifischer und si- 
tuationsiibergreifender Storung Unterschiede in der 
Starke und im Verlauf der Storung belegt werden: Si- 
tuationsiibergreifend hyperkinetische Kinder wurden 
anhand von Verhaltensbeobachtungen in der Klinik als 
auffalliger eingeschatzt und zeigten in Nachuntersu- 
chungen auch mehr Verhaltensprobleme in der Schule 
(u. a. Cohen & Minde, 1983; Gillberg & Gillberg, 
1988). Auf eine ausgepragte Situationsspezifitat hyper- 
kinetischer Storungen weisen Studien hin, die besten- 
falls mittlere Korrelationen zwischen Eltern- und Er- 
zieherurteil bei Vorschulkindern beziehungsweise 
zwischen Eltern- und Fehrerurteil bei Schulkindern 
belegen (Achenbach, 1991; Dopfner et al., 1993). 

Neben den Kernsymptomen konnen verschiedene Auf- 
falligkeiten zusatzlich auftreten. In klinischen Stich- 
proben sind hyperkinetische Storungen ohne komorbi- 
de Storungen eher die Ausnahme - bei bis zu zwei 
Drittel aller Kinder werden komorbide Storungen dia- 
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Tabelle 1: 

Symptomkriterien der hyperkinetischen Storung nach ICD- 
10 (Forschungskriterien) und der Aufmerksamkeitsdefizit-/ 
Hyperaktivitatsstorung nach DSM-IV. 

A) Unaufmerksamkeit 

1. Beachtet haufig Einzelheiten nicht oder macht Fliich- 
tigkeitsfehler bei den Schularbeiten, bei der Arbeit oder 
bei anderen Tatigkeiten. 

2. Flat oft Schwierigkeiten, langere Zeit die Aufmerksam- 
keit bei Aufgaben oder Spielen aufrechtzuerhalten. 

3. Scheint haufig nicht zuzuhoren, wenn andere ihn an- 
sprechen. 

4. Ftihrt haufig Anweisungen anderer nicht vollstandig 
durch und kann Schularbeiten, andere Arbeiten oder 
Pflichten am Arbeitsplatz nicht zu Ende bringen (nicht 
aufgrund von oppositionellem Verhalten oder Ver- 
standnisschwierigkeiten). 

5. Hat haufig Schwierigkeiten, Aufgaben und Aktivitaten 
zu organisieren. 

6. Vermeidet haufig, hat eine Abneigung gegen oder be- 
schaftigt sich haufig nur widerwillig mit Aufgaben, die 
langerandauernde geistige Anstrengungen erfordern 
(wie Mitarbeit im Unterricht oder Hausaufgaben). 

7. Verliert haufig Gegenstande, die er/sie fur Aufgaben 
oder Aktivitaten benotigt (z. B. Spielsachen, Hausauf- 
gabenhefte, Stifte, Bucher oder Werkzeug). 

8. LaBt sich oft durch auBere Reize leicht ablenken. 

9. 1st bei Alltagstatigkeiten haufig vergeBlich. 

B) Hyperaktivitat 

1 . Zappelt haufig mit Handen oder FiiBen oder rutscht auf 
dem Stuhl herum. 

2. Steht {haufig} in der Klasse oder in anderen Situatio- 
nen auf, in denen Sitzenbleiben erwartet wild. 

3. Lauft haufig herum oder klettert exzessiv in Situatio- 
nen, in denen dies unpassend ist (bei Jugendlichen oder 
Erwachsenen kann dies auf ein subjektives Unruhege- 
fiihl beschrankt bleiben). 

4. Hat haufig Schwierigkeiten, ruhig zu spielen oder sich 
mit Freizeitaktivitaten mhig zu beschaftigen. 

5. {1st haufig „auf Achse“ oder handelt oftmals, als ware 
er „getrieben.“} 

[Zeigt ein anhaltendes Muster exzessiver motorischer 
Aktivitat, das durch die soziale Umgebung oder durch 
Aufforderungen nicht durchgreifend beeinfluBbar ist.] 

C) Impulsivitat 

1. Platzt haufig mit der Antwort heraus, bevor die Frage 
zu Ende gestellt ist. 

2. Kann haufig nur schwer warten, bis er/sie an der Reihe 
ist [bei Spielen oder in Gruppensituationen], 

3. Unterbricht und stort andere haufig (platzt z. B. in Ge- 
sprache oder in Spiele anderer hinein). 

4. Redet haufig iibermaBig viel [ohne angemessen auf so- 
ziale Beschrankungen zu reagieren].{Im DSM-IV un- 
ter Hyperaktivitat subsumiert. } 

{ } = nur DSM-IV; [ ] = nur ICD-10 



gnostiziert (Biederman et al., 1991; Richters et 
al„ 1995; Jensen et al., 1997). In epidemiologi- 
schen Studien mit reprasentativen Stichproben 
sind die Komorbiditatsraten allerdings nicht we- 
sentlich geringer, teilweise liegen sie sogar iiber 
den in klinischen Stichproben berichteten Ko- 
morbiditatsraten. Jensen und Mitarbeiter (1997) 
schluBfolgern nach einer Ubersicht iiber entspre- 
chende Studien, daB die Komorbiditatsraten in 
epidemiologischen Stichproben ftir Storungen 
des Sozialverhaltens einschlieBlich oppositionel- 
ler Verhaltensstorungen zwischen 43% und 93% 
liegen und ftir internalisierende Storungen 
(Angststorungen, depressive Storungen) zwi- 
schen 13% und 51%. Kasten 1 gibt eine Uber- 
sicht iiber die haufigsten komorbiden Storungen 
(vgl. Dopfner et al., 1999b). 

Kasten 1: 

Haufige komorbide Storungen. 

• Oppositionelle Verhaltensstorungen und 
aggressive oder dissoziale Storungen des 
Sozialverhaltens 

• depressive Storungen 

• Angststorungen 

• Lernstorungen und Schulleistungsdefizite 

• Ticstorungen 

• Sprech- und Sprachstorungen 

• Beziehungsprobleme 

• Oppositionelle Verhaltensstorungen und ag- 
gressive oder dissoziale Storungen des Sozi- 
alverhaltens sind die haufigsten komorbiden 
Storungen. Bis zu 50% aller Kinder in klini- 
schen Stichproben zeigen eine oppositionelle 
Storung mit aktiven Widersetzen gegeniiber 
Anweisungen und Regeln von Erwachsenen 
und 30% bis 50% eine Storung des Sozialver- 
haltens mit aggressiven oder dissozialen Ver- 
haltensauffalligkeiten. In einer eigenen Studie 
(Dopfner, 1996; Dopfner & Lehmkuhl, 1998a) 
wurden annahernd 90% der Kinder mit einer 
hyperkinetischen Storung von den Eltern als 
aggressiv oder dissozial auffallig beschrieben 
und bei 63% wurde eine Storung des Sozial- 
verhaltens (einschlieBlich oppositioneller 
Verhaltensstorung) diagnostiziert. Nach einer 
Meta-Analyse von McConaughy und Achen- 
bach (1994) zeigen in reprasentativen epide- 
miologischen Studien 50% aller Kinder und 
Jugendliche mit hyperkinetischen Storungen 
zusatzlich oppositionelle Verhaltensstorun- 
gen oder Storungen des Sozialverhaltens. In 
einer deutschen bundesweiten Erhebung iiber 
psychische Auffalligkeiten und Kompetenzen 
von Kindern und Jugendlichen werden nach 
dem Urteil der Eltern 35% der Kinder, die als 
hyperkinetisch auffallig eingeschatzt werden 
auch als aggressiv auffallig und 27% auch als 
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dissozial auffallig beurteilt (Dopfner et al., 1999c). 
Vermutlich aufgrund ihrer erhohten Impulsivitat, 
die auch den affektiven Bereich betreffen kann 
(emotionale Impulsivitat), neigen hyperkinetisch 
auffallige Kinder zu einer deutlich verminderten 
Frustrationstoleranz, die sich dann in Wutausbrii- 
chen entladt (vgl. Scheithauer & Petermann in die- 
sem Buch). Mehrere Studien zeigen, daB komorbide 
aggressive Verhaltensstorungen bei Jungen haufiger 
auftreten als bei Madchen und daB diese Gruppe den 
ungiinstigsten Verlauf aufweist und das Risiko er- 
hoht ist, daB Storungen des Sozialverhaltens beste- 
hen bleiben. 

• Emotionale Storungen: In klinischen Stichproben 
zeigen in den meisten Studien etwa 15 bis 20% der 
Kinder mit hyperkinetischen Storungen zusatzlich 
depressive Storungen und 25% bis 40% zeigen 
Angststorungen; teilweise liegen jedoch die Ko- 
morbiditatsraten deutlich dariiber (Biederman et al.; 
1991; Russo & Beidel, 1994). In einer eigenen Stu- 
die stellten mehr als 60% der Eltern bei ihren Kin- 
dern emotionale Auffalligkeiten fest ( Angst/Depres- 
sivitat, sozialer Rtickzug, somatische Probleme; vgl. 
Dopfner 1996; Dopfner & Lehmkuhl, 1998). Nach 
einer Meta-Analyse von McConaughy und Achen- 
bach (1994) zeigen in reprasentativen epidemio- 
logischen Studien Kinder und Jugendlichen mit 
hyperkinetischen Storungen in 16% der Falle zu- 
satzlich affektive Storungen und 27% zusatzlich 
Angststorungen. Angesichts der Vielzahl von nega- 
tiven Rtickmeldungen, Ablehnungen und MiBerfol- 
gen in sozialen und in Leistungssituationen, die die- 
se Kinder seit dem Kindergartenalter erleben, ist die 
erhohte Rate an emotionalen Auffalligkeiten nicht 
verwunderlich. 

• Lemstdrungen und Schulleistungsdefizite werden in 
stark ausgepragter Form in klinischen Stichproben 
bei etwa 10 bis 25% diagnostiziert (Biederman et 
al., 1991); allerdings liegen bis zu 80% um minde- 
stens zwei Noten unter dem Klassendurchschnitt 
(Cantwell & Baker, 1992). Hyperkinetisch gestorte 
Kinder wiederholen daher auch haufiger eine Klas- 
se. Als Ursachen ftir diese Defizite kommen Auf- 
merksamkeitsstbrungen in Betracht, welche die 
Lernleistung der Kinder beeintrachtigen. Rowe und 
Rowe (1992) konnen nachweisen, daB Aufmerk- 
samkeitsstorungen die Feseleistung, die Einstellung 
zum Fesen und die Feseaktivitaten in hohem MaBe 
negativ beeinflussen. Allerdings konnte auch ge- 
zeigt werden, daB zwischen Feseleistung und Auf- 
merksamkeitsstbrungen eine reziproke Beziehung 



besteht: Geringe Feseleistungen ziehen erhohte 
Aufmerksamkeitsstorungen nach sich. Aufmerk- 
samkeitsdefizite sind aber nicht ausschlieBlich ftir 
die verminderte Feistungsfahigkeit verantwortlich. 
In Therapiestudien mit Psychostimulanzien wurde 
nahezu durchweg nachgewiesen, daB sich trotz ei- 
ner mitunter erheblichen Verminderung der motori- 
schen Unruhe und der Aufmerksamkeitsstorungen 
die schulische Feistungsfahigkeit und die Feistun- 
gen in Schulleistungstests nicht durchweg verbes- 
sern. Mit zunehmendem Alter dtirften jedoch auch 
Sekundarstorungen, vor allem ein vermindertes 
Selbstwertgefiihl und schulische MiBerfolgserfah- 
rungen eine Verminderung der schulischen Fei- 
stungsmotivation bewirken und damit Leistungsde- 
fizite verursachen. Die Intelligenzleistungen von 
Kindern mit hyperkinetischen Storungen sind um 
sieben bis 15 IQ-Punkte vermindert (u.a. Ackerman 
et al., 1986). Ob diese Diskrepanzen hauptsachlich 
durch verminderte Aufmerksamkeitsleistungen in 
der Testsituation verursacht werden, ist bislang 
nicht geklart. Taylor et al. (1991) weisen nach, daB 
Kinder mit ausgepragter Hyperaktivitat keine ver- 
minderten Intelligenztestwerte aufweisen, wohl aber 
Kinder mit ausschlieBlicher Aufmerksamkeitsstb- 
rung ohne Hyperaktivitat. 

• Ticstorungen sowie Sprech- und Sprachstdrungen 
werden ebenfalls gehauft bei Kindern mit hyperki- 
netischen Storungen beobachtet. 

• Beziehungsprobleme: Gegeniiber Gleichaltrigen ver- 
halten sich hyperkinetisch gestorte Kinder oft zu- 
dringlich und kaspernd-albern zugleich. Sie unter- 
brechen die Aktivitaten anderer und wirken wie 
Plagegeister. Nicht was sie tun, sondern wie sie es 
tun, fiihrt sie haufig in soziale Schwierigkeiten. Vie- 
le hyperkinetische Kinder versuchen, andere zu do- 
minieren und zu kontrollieren. Das negative Interak- 
tionsverhalten gegeniiber Geschwistern ist bei 
hyperkinetischen Kindern um das vieifache erhoht 
(Mash & Johnston, 1983). Es wundert daher nicht, 
daB hyperkinetisch gestorte Kinder angesichts des 
auffalligen Sozialverhaltens von ihren Gleichaltrigen 
in aller Regel abgelehnt werden. Die negative sozio- 
metrische Position dieser Kinder gehort tatsachlich zu 
den am besten belegten Befunden (u. a. Whalen et al., 
1987). Jedoch nicht nur zu Gleichaltrigen, sondern 
auch zu Eltern und zu Lehrern sind die Beziehungen 
haufig extrem belastet. Die Eltern-Kind- sowie die 
Fehrer- Kind -Beziehungen sind durch ein hohes MaB 
an negativen, bestrafenden und kontrollierenden In- 
teraktionen gekennzeichnet (vgl. Barkley, 1990). 
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2 Nosologie, Epidemiologie und 
Verlauf 

2.1 Nosologie 

DSM-IV und ICD-10 unterscheiden sich zwar kaum in 



wohl ausgepragte Aufmerksamkeitsstorungen (6 von 9 
Symptomkriterien miissen erfiillt sein) als auch Uber- 
aktivitat (3 von 5 Symptomkriterien miissen erfiillt 
sein) und Impulsivitat (eines von vier Symptomkriteri- 
en muB erfiillt sein) in mindestens zwei Lebensberei- 
chen (situationsiibergreifend) vorliegen. 



der Definition der einzelnen Symptome dieses Sto- Im DSM-IV sind dagegen drei Subtypen spezifiziert: 
rungsbildes, wohl aber in der Kombination der Sym- 
ptomkriterien zu Diagnosen und in der diagnostischen 
Bezeichnung. Im DSM-IV wild der Begriff der Auf- 
merksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitatsstorung gewahlt, 
wahrend im ICD-10 die Storung als hyperkinetische 
Storung beziehungsweise als einfache Aktivitdts- und 
Aufmerksamkeitsstorung bezeichnet wird. 

Beide Diagnosesysteme legen weitgehend iiberein- 
stimmend fest, daB: 

die Symptome mindestens sechs Monate lang in 
einem dem Entwicklungs stand des Kindes nicht 
zu vereinbarenden und unangemessenem Aus- 
maG vorliegen; 

die Storungen (nach ICD-10) beziehungsweise 
einige beeintrachtigende Symptome der Storung 
(nach DSM-IV) bereits vor dem Alter von 
sieben Jahren auftreten; 
die Beeintrachtigungen durch diese Sympto- 
me sich in zwei oder mehr Lebensbereichen 
(z. B. in der Schule bzw. am Arbeitsplatz und 
zu Hause) oder (nach ICD-10) auch an einem 
anderen Ort zeigen, an dem die Kinder beob- 
achtet werden konnen (z. B. bei der klini- 
schen Untersuchung); 

deutliche Hinweise auf klinisch bedeutsame 
Beeintrachtigungen in sozialen, schulischen 
oder beruflichen Funktionsbereichen vorhan- 
den sein miissen. 

Als AusschluBkriterien legen beide Systeme iiber- 
einstimmend die Diagnosen einer tiefgreifenden 
Entwicklungsstorung, einer Schizophrenic oder ei- 
ner anderen psychotischen Stomng fest. Dariiber 
hinaus benennt das ICD-10 eine depressive Episo- 
de oder eine Angststomng als AusschluBkriterium, 
wahrend nach DSM-IV gefordert wird, daB die hy- 
perkinetischen Symptome nicht durch eine andere 
psychische Stomng besser beschrieben werden 
konnen (z. B. durch eine affektive Storung, eine 
Angststomng, eine dissoziative Stomng oder eine 
Personlichkeitsstomng). Die Formulierung nach 
DSM-IV erscheint zutreffender gewahlt. 

Deutliche Unterschiede sind zwischen beiden 
Systemen allerdings in der Kombination der 
Symptomkriterien zu Diagnosen festzustellen. 

Abbildung 1 veranschaulicht diese Differenzen Abbildung 1: 

grafisch. Nach ICD-10 (Forschungskriterien) Kriterienfur die Diagnose einer hyperkinetischen Stomng nach 
miissen fur die Diagnose einer einfachen Aktivi- ICD-10 und einer Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitats- 
tats- und Aufmerksamkeitsstorung (F90.0) so- storung nach DSM-IV (aus Dopfner et ah, 1998a). 





• Der Mischtyp einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hy- 
peraktivitatsstorung, bei dem sowohl Aufmerk- 
samkeitsstorung (6 von 9 Symptomkriterien miis- 
sen erfiillt sein) als auch Hyperaktivitat/Impulsi- 
vitat (6 von 9 Symptomkriterien miissen erfiillt 
sein) vorliegen. Die Kriterien ftir Hyperaktivitat 
und Impulsivitat werden zu einem Kriterienbe- 
reich zusammengefaBt. 

• Der vorherrschend unaufmerksame Typ, bei dem 
vor allem Aufmerksamkeitsstorungen vorliegen, 
wahrend Hyperaktivitat/Impulsivitat nicht oder 
nicht hinreichend stark ausgepragt sind. 

• Der vorherrschend hyperaktiv-impulsive Typ, bei 
dem vor allem Hyperaktivitat/Impulsivitat vor- 
liegt, wahrend Aufmerksamkeitsstorungen nicht 
oder nicht hinreichend stark ausgepragt sind. 
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Bei Jugendlichen und Erwachsenen, die zum Untersu- 
chungszeitpunkt Symptome zeigen, die nicht mehr alle 
Kriterien erfullen, wild nach DSM-IV eine Aufmerk- 
samkeits- und Hyperaktivitatsstorung in partieller Re- 
mission diagnostiziert. Diese Moglichkeit bietet ICD- 
10 nicht. Falls nicht andere (z. B. administrative) 
Griinde vorliegen, empfiehlt sich fiir die Praxis die An- 
wendung der DSM-IV-Diagnosen, weil die Diagnose- 
Definitionen und die Differenzierungen von gemisch- 
ten beziehungsweise starker hyperkinetischen oder 
starker aufmerksamkeitsgestorten Storungsformen so- 
wie die Moglichkeit die Diagnose einer Storung in Par- 
tialremission zu stellen, den Erfordernissen der Praxis 
besser entsprechen. Bei Anwendung des ICD-10 wild 
man sich in der klinischen Praxis an den klinisch-dia- 
gnostischen Leitlinien orientieren, die lediglich for- 
dern, dal.) Aufmerksamkeitsstbrungen und Uberaktivi- 
tat nebeneinander vorhanden sein und die Storungen in 
mehreren Lebensbereichen auftreten sollen. Dennoch 
ist es sinnvoll, sich auch in diesem Fall in der klini- 
schen Diagnostik an den eindeutig operationalisierten 
Forschungskriterien zu orientieren, wobei der jeweili- 
ge Grenzwert fiir die Vergabe einer Diagnose (z. B. 6 
von 9 Kriterien miissen zutreffen) in der klinischen 
Diagnostik unterschritten werden kann. 

Sowohl im ICD-10 als auch irn DSM-IV wild dariiber 
hinaus die Kategorie einer nicht ndher bezeichneten 
hyperkinetischen Storung beziehungsweise Aufmerk- 
samkeitsdefizit-ZHyperaktivitatsstdrung vorgegeben, 
die dann gewahlt werden kann, wenn einzelne Kriteri- 
en nicht voll erftillt sind. Ein weiterer grundlegender 
Unterschied zwischen DSM-IV und ICD-10 besteht 
darin, daB ICD-10 Kombinationsdiagnosen fiir jene 
Storungen vorsieht, die gehauft gemeinsam auftreten, 
wahrend nach DSM-IV in diesem Fall Mehrfachdia- 
gnosen vergeben werden. Ein Kind, das sowohl die 
Kriterien fiir eine hyperkinetische Storung als auch die 
Kriterien fiir eine Storung des Sozialverhaltens (bei- 
spielsweise mit oppositionellem, aufsassigem Verhal- 
ten) erftillt, erhalt nach ICD-10 die Diagnose einer hy- 
perkinetischen Storung des Sozialverhaltens (F90.1), 
wahrend nach DSM-IV zwei getrennte Diagnosen zu 
vergeben sind. 

Angesichts der hohen Uberschneidungen von aggressi- 
ven und hyperkinetischen Storungen haben manche 
Autoren eine Differenzierung in zwei Diagnosegrup- 
pen in Frage gestellt. In einer Vielzahl empirischer Stu- 
dien konnte jedoch belegt werden, dal.) in diesen Dia- 
gnosegruppen tatsachlich voneinander differenzierbare 
Verhaltensmuster zu finden sind. Faktorenanalysen be- 
statigen meist, daB sich ein Hyperaktivitatsfaktor von 
einem Aggressionsfaktor abgrenzen laBt (vgl. Dopfner 
et al., 1999e). Hyperkinetisch gestorte Kinder zeigen 
im Vergleich zu Kindern mit aggressiven Verhaltens- 
auffalligkeiten starkere kognitive Beeintrachtigungen 
und vermehrt entwicklungsneurologische Auffalligkei- 
ten (u.a. Reeves et ah, 1987; Taylor et ah, 1991). Die 
lungen-Madchen-Relation ist bei hyperkinetischen 



Storungen wesentlich extremer als bei Storungen des 
Sozialverhaltens (McGee et ah, 1985; Werry et ah, 
1987a,b). Hinweise auf spezifische Verlaufe liegen 
ebenfalls vor. Patienten, die ausschlieBlich hyperkine- 
tische Storungen zeigen, nehmen einen giinstigeren 
Verlauf als Patienten mit Storungen des Sozialverhal- 
tens, unabhangig davon, ob zusatzlich hyperkinetische 
Storungen vorlagen (u.a. Loney, 1987). Insgesamt wei- 
sen die Ergebnisse darauf hin, dafi Kinder mit hyperki- 
netischen plus aggressiven Storungen psychisch star- 
ker gestort sind und die ungtinstigste Prognose haben 
(Anderson et ah, 1987; Hinshaw, 1987; Werry et ah, 
1987a,b). 

Hyperkinetische Storungen miissen von folgenden an- 
deren Storungsbildern und Bedingungen abgegrenzt 
werden (vgl. Dopfner et ah, 1998a, 1999b): 

• Altersgemdfie Verhaltensweisen bei aktiven Kin- 
dern: Die Grenze zwischen einem noch altersgema- 
Bem Bewegungsdrang und hyperaktivem Verhalten 
ist vor allem bei jiingeren Kindern oft nur schwer zu 
ziehen. In zunehmendem MaBe wild jedoch akzep- 
tiert, daB die hyperkinetische Storung keine diskre- 
te, eindeutig von einer Normvariation abgrenzbare 
diagnostische Einheit darstellt, sondern daB eine di- 
mensionale Betrachtung eher angemessen ist. Die 
Bestimmung von Grenzwerten fiir die Definition 
von Auffalligkeit muB unter diesem Gesichtspunkt 
immer fragwiirdig bleiben (vgl. Dopfner & Lehrn- 
kuhl, 1997). 

• Durch Medikamente oder durch neurologische Sto- 
rungen bedingte hyperkinetische Symptomatik: Hy- 
perkinetische Symptome konnen durch bestimmte 
Medikamente (z. B. manche Antikonvulsiva und 
Bronchospasmolytika) oder auch durch eindeutige 
neurologische Erkrankungen (z. B. Schadel-Hirn- 
Trauma) ausgelost werden. 

• Hyperkinetische Symptome bei Intelligenz.minde- 
rung: bei Kindern mit Intelligenzminderung treten 
iiblicherweise Aufmerksamkeitsschwachen, aber 
auch erhohte Unruhe und Impulsivitat auf. Dennoch 
kann auch bei lernbehinderten und bei geistig behin- 
derten Kindern eine hyperkinetische Storung dia- 
gnostiziert werden. Die Symptome miissen in die- 
sen Fallen jedoch deutlich starker ausgepragt sein 
als bei Kindern gleicher Intelligenz. Nach ICD-10 
wird die Diagnose einer hyperkinetischen Storung 
bei Kindern mit einem IQ unter 50 nicht gestellt. 
Nach ICD-10 kann bei geistig behinderten Kindern 
mit schwerer motorischer Uberaktivitat und ausge- 
pragt repetitiven und stereotypen Verhalten die Dia- 
gnose einer iiberaktiven Storung mit Intelligenzmin- 
derung und Bewegungsstereotypien (F84.4) gestellt 
werden. Im DSM-IV ist diese Diagnose nicht vorge- 
sehen. 

• Hyperkinetische Symptome bei schulischer Uberfor- 
derung: Kinder, die schulisch iiberfordert sind, kon- 
nen im Unterricht als leicht ablenkbar, konzentrati- 
onsschwach und unruhig wirken. Deshalb ist in der 
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Regel eine Intelligenzdiagnostik bei Kindern mit 
hyperkinetischen Symptomen zum AusschluB von 
schulischer Uberforderung unabdingbar. Schullei- 
stungsschwachen konnen aber auch als komorbide 
Storungen auftreten, insbesondere Teilleistungs- 
schwachen in einzelnen Bereichen. 

• Hyperkinetische Symptome bei schulischer Unter- 
forderung: Bei weit uberdurchschnittlich begabten 
Schiilern, die schulisch unterfordert sind, konnen 
Symptome einer hyperkinetischen Storung auftre- 
ten. Bei Steigerung der schulischen Anforderungen 
verschwinden diese Symptome jedoch meist rasch. 

• Hyperkinetische Symptome als Folge chaotischer 
psychosozialer Bedingungen: In extrem desorgani- 
sierten Familien konnen Kinder hyperkinetische 
Symptome entwickeln. Sie zeigen diese Symptoma- 
tik jedoch nicht, wenn sie sich in strukturierten Um- 
gebungen aufhalten. 

• Oppositionelle Verhaltensweisen: Kinder mit oppo- 
sitionellen Verhaltensauffalligkeiten konnen gegen 
Arbeiten oder schulische Aufgaben Widerstand lei- 
sten, die Anstrengung und Aufmerksamkeit verlan- 
gen, da sie Forderungen anderer prinzipiell verwei- 
gern. Oppositionelle Verhaltensweisen treten aber 
bei Kindern mit hyperkinetischen Storungen haufig 
auch als komorbide Storung auf. 

• Psychomotorische Erregung und Konzentrations- 
storungen bei affektiven Storungen und Angststo- 
rungen: Diese Symptome lassen sich manchmal nur 
schwer von der Hyperaktivitat und den Aufmerk- 
samkeitsstorungen einer hyperkinetischen Storung 
unterscheiden. Ein Unterscheidungsmerkmal kann 
der Verlauf sein: Hyperkinetische Storungen haben 
einen kontinuierlichen Verlauf mit Beginn im Vor- 
schulalter, affektive Storungen und Angststorungen 
treten meist spater auf und verlaufen iiblicherweise 
weniger kontinuierlich. Bei Angststorungen treten 
die Symptome in der Regel ausschlieBlich in den 
angstigenden Situationen auf. 

• Autismus, Schizophrenic und Manie. Bei autisti- 
schen Storungen sind haufig im Kindesalter auch 
hyperkinetische Symptome zu beobachten. Schizo- 
phrene Storungen und Manie treten fast ausschlieB- 
lich im Jugendalter auf und gehen haufig auch mit 
Symptomen von Unruhe und Antriebssteigerung 
sowie Impulsivitat und Aufmerksamkeitsstorungen 
einher. Werden diese Storungen diagnostiziert, die 
durch andere charakteristische Symptome gekenn- 
zeichnet sind, dann entfallt die Diagnose einer hy- 
perkinetischen Storung. 

Wenn die Symptome der Unaufmerksamkeit nach dem 
siebten Lebensjahr beginnen und die Storung nicht re- 
lativ konstant verlauft, dann liegt meist keine hyperki- 
netische Storung, sondern vermutlich eher eine affekti- 
ve Storung, eine Angststorung, eine dissoziative 
Storung, eine Personlichkeitsstbrung oder eine medi- 
kamenteninduzierte Storung vor. 



2.2 Epidemiologie 

Die Leitsymptome der hyperkinetischen Storung - 
Aufmerksamkeitsstorung, Impulsivitat und motorische 
Unruhe - gehoren nach oppositionellen und aggressi- 
ven Verhaltensweisen zu den in klinischen Stichpro- 
ben am haufigsten festgestellten Einzelsymptomen. Sie 
werden vom Untersucher in iiber 30% der Falle auf- 
grund der Exploration der Eltern und der Patienten 
selbst festgestellt. In der Untersuchungssituation direkt 
beobachtbar sind diese Symptome jedoch nur bei etwa 
10 bis 15 % der Falle (Dopfner et ah, 1997b). Unruhe, 
Unkonzentriertheit und Aufmerksamkeitsstorung sind 
Sammelbegriffe, die auch dazu dienen, Unzufrieden- 
heit mit dem Kind und Probleme im Umgang mit ihm 
auszudrticken. Daher wundert es nicht, daB Erzieherin- 
nen und Eltern solche Symptome bei drei- bis sechs- 
jahrigen Kindern von alien Verhaltensproblemen bei 
weitem am haufigsten zu beobachten glauben. 12,8 % 
aller Kinder, die einen Kindergarten besuchen, werden 
von Erzieherinnen global als hyperaktiv oder aufmerk- 
samkeitsschwach beurteilt; weitere 1,3% zeigen diese 
Auffalligkeiten in besondererem AusmaB. Dagegen 
treten die anderen Auffalligkeiten, namlich aggressi- 
ves Verhalten (insgesamt 4,7 %) und emotionale Pro- 
bleme (insgesamt 2,5 %) geradezu selten auf. 

Genauer bei Eltern und Erzieherinnen nachgefragt, er- 
gibt sich das gleiche Bild - einzelne emotionale Auf- 
falligkeiten und oppositionelle oder aggressive Verhal- 
tensweisen liegen bei maximal 5%, meist jedoch 
deutlich darunter. Symptome der hyperkinetischen Sto- 
rung erreichen Raten von bis zu 30% und dartiber. Am 
haufigsten beobachten die Eltern von Vorschulkindern 
motorische Unruhe: „Kann nicht stillsitzen“ in 34% 
und „ist standig auf Achse“ in 38 % der Falle; Erziehe- 
rinnen sehen diese Verhaltensweisen bei den gleichen 
Kindern nur bei 12 bis 17% (Dopfner, 1993c). Dies 
weist auf zwei Probleme hin: 

• Erstens treten samtliche genannten Symptome auch 
als vollig normale Entwicklungsphasen in friiheren 
Altersstufen auf. Die Abgrenzung zwischen Norm- 
variation und Auffalligkeit bereitet deshalb vor al- 
lem im Vorschulalter Schwierigkeiten und 

• zweitens belegen die unterschiedlichen Pravalenz- 
raten im Kindergarten und der Familie, daB das Ver- 
halten situationsspezifisch ausgepragt sein kann. 

In einer weiteren Studie der eigenen Arbeitsgruppe mit 
einem Elternfragebogen zur Erfassung hyperkineti- 
scher Symptome nach ICD-10 und DSM -IV (Dopfner 
& Lehmkuhl, 1998) konnten fur einzelne Symptome 
bei Schulkindern im Alter von sechs bis zehn Jahren 
ebenfalls hohe Pravalenzraten, vor allem bei Jungen 
festgestellt werden. Fur Symptome einer Aufmerksam- 
keitsstorung lagen die Raten bei Jungen zwischen 8 
und 27% (Madchen: 0-11%), fiir Hyperaktivitat zwi- 
schen 7 und 31% (Madchen 1-7%) und fiir Impulsivitat 
zwischen 13% bis 29% (Madchen: 4-11%). Die fiir 
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eine Diagnose nach DSM-IV notwendige Anzahl der 
Kriterien erreichten nach dem Urteil der Eltern aller- 
dings nur 6% aller Kinder; nach ICD- 10 waren es sogar 
nur 2,4% (Briihl, Dopfner & Lehmkuhl, 1999). Eltern 
in den neuen und alten Bundeslandern schatzen ihre 
Kinder etwa gleich haufig als hyperkinetisch auffallig 
ein (Dopfner et al., 1998b). Deutsche Eltern unterschei- 
den sich nicht von Eltern in den Niederlanden und in 
den USA in der Beurteilung hyperkinetischer Auffal- 
ligkeiten von Kindern und Jugendlichen (Dopfner et 
ah, 1996a). Allerdings wild die Mehrzahl der von den 
Eltern als hyperkinetisch auffallig eingeschatzten Kin- 
dern nicht zur Behandlung vorgestellt (Dopfner et ah, 
1999d). 

In der Literatur weisen die Angaben zur Haufigkeit von 
hyperkinetischen Storungen entsprechend den Diagno- 
sekriterien aufgrund der unterschiedlichen diagnosti- 
schen Kriterien ein breites Spektrum auf. Die wesent- 
lich niedrigeren DSM-IV-Kriterien fur die Diagnose 
einer Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitatsstomng 
fiihren dazu, dab die Pravalenz von Aufmerksamkeits- 
defizit-/ Hyperaktivitatsstorungen deutlich hoher ist als 
die der Storung von Aktivitat und Aufmerksamkeit 
nach ICD-10. In Abhangigkeit von Diagnosekriterien, 
Alter und Erhebungsmethode wird die Diagnose in den 
USA nach DSM (meist nach DSM-III oder DSM-III- 
R) bei 7 bis 17% aller Jungen und bei 3,3 bis 6% aller 
Madchen gestellt (z. B. Szatmari et ah, 1989; Cohen et 
ah, 1993). 

In den wenigsten Studien werden jedoch die Angaben 
von Eltern und von Lehrern iiber hyperkinetische Auf- 
fall igkciten des Kindes in der Schule und in der Fami- 
lie miteinander kombiniert. Die relativ hohen Prava- 
lenzraten in diesen Studien konnen daher nicht als 
Pravalenz fiir situationsiibergreifende hyperkinetische 
Storungen betrachtet werden. DSM-IV schatzt die 
Pravalenz situationsiibergreifender Aufmerksamkeits- 
defizit- / Hyperaktivitatsstorungen im Schulalter auf 3 
bis 5%; Pravalenzraten nach ICD-10 liegen deutlich 
darunter. Nach Taylor et ah (1991) werden sie nur bei 
1,7% aller Jungen im Grundschulalter festgestellt. Auf 
der Basis von ICD-9 stellten Esser und Mitarbeiter 
(1990) in einer deutschen Stichprobe im Alter von acht 
Jahren bei 8,3% aller Jungen und fiinf Jahre spater im 
Alter von 13 Jahren bei 3% aller Jungen eine hyperki- 
netische Storung fest. 

In einer Studie an deutschen Grundschulen stellten 
Baumgaertel und Mitarbeiter (1995) auf der Grundlage 
eines Lehrerfragebogens nach DSM-IV eine Rate von 
Kindern mit einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperak- 
tivitatsstorung von 17,8% fest, wobei 4,8% eine Sto- 
rung vom gemischten Subtypus, 3,9% eine Storung 
vom vorherrschend hyperaktiv-impulsiven Subtypus 
und 9% eine Storung vom vorherrschend unaufmerk- 
samen Subtypus aufwiesen. Angaben liber die Auspra- 
gung der Symptomatik in der Familie liegen auch in 
dieser Studie nicht vor. 



Jungen sind gegeniiber Madchen deutlich haufiger von 
der Symptomatik betroffen. Das Verhaltnis wird in den 
meisten Studien zwischen 3:1 und 9: 1 angegeben (u. a. 
Anderson et ah, 1987). Die erhohte Rate bei Jungen 
gilt fiir nahezu alle Symptome (Dopfner et ah, 1997a; 
Lehmkuhl et ah, 1998a; Briihl, Dopfner & Lehmkuhl, 
1999). In der deutschen Studie von Baumgaertel et ah 
(1995) lag die Jungen-Madchen-Relation je nach Sub- 
typus zwischen 2:1 beim vorherrschend unaufmerksa- 
men Subtypus und 5:1 beim hyperaktiv-impulsiven 
Subtypus. 

2.3 Verlauf 

Kleinkinder mit schwierigen Temperamentsmerkma- 
len, mit extrem hohem Aktivitatsniveau, mit Schlafpro- 
blemen, EBschwierigkeiten und gereizter Stimmungs- 
lage sind mit einem groBeren Risiko behaftet, spater 
eine hyperkinetische Storung zu entwickeln als Kinder 
mit ausgeglichenem Temperament (vgl. Ross & Ross, 
1982). Die Mehrzahl der hyperkinetisch auffalligen 
Kinder fallen durch Uberaktivitat, eine geringe Auf- 
merksamkeitsspanne und oppositionelles Verhalten 
bereits im Alter von drei Jahren auf (Hartsough & Lam- 
bert, 1985), wobei die Abgrenzung von einer noch al- 
tersgemaBen Aufmerksamkeitsspanne und motori- 
schen Unruhe oft schwerfallt. 

Bei Kindern im Vor schulalter zeigen sich als deutlichste 
Merkmale allgemeine Anzeichen von motorischer Un- 
ruhe und extremer Umtriebigkeit. Die relativ hohe Sta- 
bility der Symptomatik vom Vorschulalter bis ins 
Grundschulalter hinein ist in mehreren Studien nachge- 
wiesen worden. Durch eine Kombination von Verhal- 
tensbeobachtung und Elternurteil, erhoben im Alter von 
drei Jahren, konnten hyperkinetische Storungen im Al- 
ter von vier und sechs Jahren in hohem MaBe vorherge- 
sagt werden. Auch das von den Miittern beurteilte Aus- 
maB an Aggressivitat ihrer sechsjahrigen Kinder lieB 
sich durch das Urteil und das Verhalten der Mutter in 
Interaktionssituationen ein bis drei Jahre zuvor vorher- 
sagen (multiple Korrelation R=.81 nach einem Jahr, 
R=.65 nach drei Jahren: Campbell et al., 1986a). Die 
Halfte der im Alter von drei Jahren auffalligen Kinder 
zeigten mit sechs Jahren weiterhin hyperkinetische Auf- 
falligkeiten (Campbell et al., 1986a,c). Kinder mit sta- 
bilen Storungen unterschieden sich von jenen, deren 
Aufmerksamkeitsdefizite sich in diesem Zeitraum ver- 
minderten, durch starker ausgepragte Hyperaktivitat und 
Aufmerksamkeitsschwache und durch erhohte Aggres- 
sivitat im Alter von drei Jahren (Campbell, 1987). Eine 
weitere Nachuntersuchung wurde im Alter von neun 
Jahren durchgefiihit: 67% der Kinder, bei denen die 
Hyperaktivitat im Alter von sechs Jahren weiterhin be- 
stand, wurden mit neun Jahren erneut als externalisie- 
rend auffallig diagnostiziert. Im Vergleich dazu wurde 
eine solche Diagnose im Alter von neun Jahren nur bei 
29% der Kinder gestellt, bei denen sich die Symptoma- 
tik mit sechs Jahren gebessert hatte (Campbell, 1990). 
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Die groBten Probleme im Grundschulalter betreffen 
die kurze Aufmerksamkeitsspanne, oppositionelles 
Verhalten in Familie und Schule sowie motorische 
Uberaktivitat, besonders in strukturierten und starker 
fremdbestimmten Situationen. In diesem Altersbereich 
treten haufig auch Storungen in den Beziehungen zu 
Gleichaltrigen auf (Pelham & Bender, 1982), relative 
Leistungsschwachen in der Schule, beginnende disso- 
ziale Verhaltensweisen (Liigen, Stehlen), Wutausbrii- 
che in Gruppensituationen und - vor allem in den spa- 
teren Jahren - verminderte Selbstwertgefuhle. In der 
Familie haben die Kinder haufig enorme Schwierigkei- 
ten, Routinetatigkeiten und Pflichten zu Ende zu fiih- 
ren (Hausarbeiten, Zimmer aufraumen). Moglicher- 
weise veranlassen diese Verhaltensprobleme die Eltern 
dazu, sehr viel Zeit ftir die Beaufsichtigung ihrer Kin- 
der aufzuwenden. Psychische Belastungen der Eltern 
und das Risiko der Mutter, depressive Storungen zu 
entwickeln, scheinen in dieser Altersspanne erhoht zu 
sein (Mash & Johnston, 1983). 

Viele Kinder mit hyperkinetischen Storungen zeigen 
auch im Jugendalter die Kernsymptome Hyperaktivi- 
tat, Aufmerksamkeitsstorungen und Impulsivitat. Al- 
lerdings ftihrten verschiedene Studien zu sehr diver- 
genten Ergebnissen - die Rate der weiterhin Auffalli- 
gen liegt zwischen 30% (Gittelman et al., 1985) und 
70% (Brakley et al., 1990). In einer deutschen epide- 
miologischen Langsschnittstudie wurden 40% der im 
Alter von acht Jahren als hyperkinetisch gestort dia- 
gnostizierten Kinder mit 13 Jahren als unauffallig be- 
urteilt. Bei einer weiteren Nachuntersuchung im Alter 
von 18 Jahren stieg die Rate der unauffalligen auf 60% 
und 40% zeigten dissoziale Storungen (Schmidt et al., 
1991). Jugendliche, bei denen als Kinder eine hyperki- 
netische Storung diagnostiziert wurde, haben ein er- 
hohtes Risiko zum Drogen miBbrauch; sie sind haufiger 
in Autounfalle verwickelt, sie haben ein erhohtes Risi- 
ko, die Schule ohne AbschluB zu verlassen, sie zeigen 
ein erhohtes MaB an Minderwertigkeitsgefiihlen und 
sind weniger sozial akzeptiert (Weiss & Hechtman, 
1993; Lehmkuhl et al., 1998b). 

In einer Studie der Arbeitsgmppe um Barkley wurden 
123 Kinder, bei denen im Alter von vier bis zwolf Jah- 
ren eine stark ausgepragte hyperkinetische Storung dia- 
gnostiziert worden war, acht Jahre nach Erstvorstellung 
nachuntersucht (Barkley et al., 1990; Fischer et al., 
1990). Das Durchschnittsalter der nachuntersuchten 
Kinder lag bei 14;9 Jahren. Die bei der Erstvorstellung 
hyperkinetisch gestorten Kinder (Auffalligen-Stich- 
probe) wurden mit einer bei der Erstuntersuchung un- 
auffalligen Kontrollgruppe aus dem gleichen sozialen 
Milieu verglichen. 71 % der Auffalligen-Stichprobe 
erhielt bei der Nachuntersuchung erneut die Diagnose 
einer hyperkinetischen Storung im Vergleich zu 3% in 
der Kontrollgruppe. Bei 59% der Auffalligen-Stichpro- 
be wurde eine oppositionelle Verhaltensstorung und 
bei 43% eine Storung des Sozialverhaltens diagnosti- 
ziert, wahrend dies nurbei 1 1% beziehungsweise 1,6% 



der Kontrollgruppe der Fall war. Die Schulkarrieren 
der bei der Erstuntersuchung hyperkinetisch auffalli- 
gen Kinder waren erheblich ungtinstiger verlaufen mit 
einern hohen Anted an Klassenwiederholungen, Sus- 
pensionen vom Unterricht und Schulverweisen. 

Kinder mit hyperkinetischen Storungen ohne zusatzli- 
che aggressive Verhaltens- oder Beziehungsstorungen 
zu Gleichaltrigen sind im Jugendalter mit einem erhoh- 
ten Risiko ftir Aufmerksamkeitsstorungen und Impul- 
sivitat behaftet, die geringere schulische Leistungen 
bedingen (Paternite & Loney, 1980). Sie zeigen auch 
eine erhohte Rate von Storungen des Sozialverhaltens, 
wenngleich nicht in dem AusmaB, wie dies bei Kindern 
mit zusatzlichen aggressiven Verhaltensstorungen der 
Fall ist (Klein & Mannuzza, 1991). 

Kinder, die neben der hyperkinetischen Symptomatik 
aggressives Verhalten zeigen, haben im Jugendalter ein 
deutlich erhohtes Risiko, wesentlich ernsthaftere psy- 
chische Storungen zu entwickeln als ausschlieBlich hy- 
perkinetische auffallige Kinder. Neben verminderten 
Schulleistungen fallen diese Kinder im Jugendalter ge- 
hauft durch delinquentes Verhalten auf und Bezie- 
hungsstorungen zu Gleichaltrigen bleiben bestehen 
oder verschlimmern sich (u.a.Fischer et al., 1993; vgl. 
Scheithauer & Petermann in diesem Buch). 

Die beschriebenen Verhaltensformen setzen sich bis 
ins Erwachsenenalter hinein fort. Die meisten Nach- 
untersuchungen an Erwachsenen, die im Kindesalter 
als hyperkinetisch auffallig diagnostiziert wurden, zei- 
gen, daB diese sich ungiinstig entwickeln. Dies betrifft 
sowohl ihre soziale Einbindung und ihr psychisches 
Wohlbefinden als auch den Beschaftigungsstatus. Die 
Studien konnen wie folgt zusammengefaBt werden 
(vgl. Lehmkuhl et al., 1998b): 

• 30 bis 66% der hyperkinetischen Kinder leiden auch 
im Erwachsenenalter unter den Symptomen oder 
Folgeproblemen. Etwa 30% zeigen ein noch voll 
ausgepragtes Bild des hyperkinetischen Syndroms. 

• 1 8 bis 36% weisen ein dissoziales Verhalten auf. Bei 
14 bis 27% wird eine dissoziale Personlichkeitssto- 
rung festgestellt. 

• DrogenmiBbrauch kommt bei hyperkinetischen Er- 
wachsenen haufiger vor, ftir AlkoholmiBbrauch lie- 
gen keine eindeutigen Ergebnisse vor. 

• Bei einer Stabilitat der hyperkinetischen Symptoma- 
tik kommt es zu einer hohen Komorbiditat mit dis- 
sozialem Verhalten. 

• Die wenigen Studien zur beruflichen Situation zei- 
gen, daB hyperkinetische Erwachsene haufiger die 
Arbeitsstelle wechseln, mehr Nebentatigkeiten auf- 
nehmen und einen geringeren soziookonomischen 
Status haben. 

Eine solche Entwicklung ist gliicklicherweise nicht ftir 
alle Kinder mit hyperkinetischen Storungen vorge- 
zeichnet. Langsschnittstudien haben verschiedene Ri- 
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sikofaktoren isolieren konnen, die mit einem ungiinsti- 
geren Verlauf der Symptomatik in Beziehung stehen. 
Dazu zahlcn vor allem geringere Intelligenz, aggressi- 
ves und oppositionelles Verhalten im Kindesalter, 
schlechte Beziehungen zu Gleichaltrigen, emotionale 
Instability und das Ausmal.i der psychischen Storun- 
gen bei den Eltern (u.a. Hechtman et al., 1984; Fischer 
et al., 1993). Eine intensive multimodale Langzeitbe- 
handlung bis in die Adoleszenz hinein, scheint den 
Verlauf der Stoning giinstig zu beeinflussen (Satter- 



3 Erklarungsansatze 

Als pathogenetische Faktoren hyperkinetischer Storun- 
gen wurden neurologische Storungen, Storungen des 
Immunsystems, genetische Einfliisse und psychosozia- 
le Bedingungen untersucht und diskutiert. Die Ergeb- 
nisse der letzten Jahre zeigen, dal.S biologische und kon- 
stitutionelle Merkmale eine entscheidende Rolle bei 
der Genese der Storung spielen und psychosoziale Fak- 
toren den Verlauf der Storung wesentlich beeinflussen 
konnen. 

• Neurologische Storungen. Viele Jahrzehnte lang 
wurde angenommen, dal.S alle Kinder mit hyperkine- 
tischen Storungen eine strukturell bedingte Storung 
der Hirnfunktionen aufweisen, selbst dann, wenn 
klare Hinweiszeichen dafiir fehlen. Der Begriff des 
minimalen Hirnschadens oder der minimalen cere- 
bralen Dysfunktion (MCD; minimal brain dys- 
function; Wender, 1971) wurde dafiir gewahlt. Als 
Ursachen einer minimalen Hirnfunktionsstorung 
werden pra-, peri- und postnatale Komplikationen 
betrachtet, die eine Verzogerung der frtihkindlichen 
Entwicklung bewirken. Neben diesen anamnesti- 
schen Angaben werden neurologische und neurophy- 
siologische Auffalligkeiten, Teilleistungsschwachen 
bei zumindest durchschnittlicher Grundintelligenz 
und spezifische Verhaltensauffalligkeiten, u.a. Kon- 
zentrationsschwachen, fiir die Diagnosestellung hin- 
zugezogen (Lempp, 1980). 

Viele Studien lassen diese Hypothese jedoch als 
nicht haltbar erscheinen. Im deutschen Sprachraum 
konnten Esser und Schmidt (1987) zeigen, dal.) zwi- 
schen den verschiedenen Hinweisen auf eine cere- 
brale Dysfunktion nur sehr geringe Uberschneidun- 
gen vorhanden sind und keine eindeutigen Bezie- 
hungen zu hyperkinetischen Storungen vorliegen. 
Die Autoren schluBfolgern, dal.S die Diagnose einer 
MCD im bislang praktizierten Sinne klinisch unbe- 



field et al., 1987). Bei geringerer Behandlungsintensi- 
tat konnten bislang keine eindeutigen Effekte auf den 
Verlauf im Jugend- und Erwachsenenalter nachgewie- 
sen werden (Hechtman et al., 1984). Diese Ergebnisse 
legen es nahe, hyperkinetische Storungen als eine Ent- 
wicklungsstorung der Selbstkontrollprozesse und des 
Sozialverhaltens mit einem chronischen Verlauf und 
mit begrenzten Heilungschancen aufzufassen. In der 
Therapie steht deshalb die Bewaltigung der Storung im 
Vordergrund. 



deutend und irrefiihrend sei. Zu einem ahnlichen 
Ergebnis kommen Shaffer und Greenhill (1979): 
Die Kriterien sind zu breit und unspezifisch, um 
hilfreich bei der Identifikation einer gemeinsamen 
Atiologie, einer spezifischen Reaktion auf eine Be- 
handlung und bei der Prognose des Verlaufs zu sein. 
Vermutlich beeinflussen die Art und der Schwere- 
grad der Noxe die Auftretenswahrscheinlichkeit hy- 
perkinetischer Storungen. So konnte in einer neue- 
ren Studie nachgewiesen werden, dal.S bei 23 % der 
Kinder mit sehr geringem Geburtsgewicht im Alter 
von 12 Jahren hyperkinetische Storungen diagnosti- 
ziert werden; das war fast viermal haufiger als in ei- 
ner Kontrollgruppe von Kindern mit normalem Ge- 
burtsgewicht (Botting et al., 1997). Bildgebende 
Verfahren zur Untersuchung von Hirnstrukturen 
(Computertomographie, Magnet-Resonanz-Tomo- 
graphie) weisen relativ iibereinstimmend auf struk- 
turelle Veranderungen in einigen Hirnregionen hin, 
vor allem im prafrontalen Kortex, in den Basalgan- 
glien und im Corpus Callosum (vgl. Tannock, 
1998). Die Ursachen dieser Veranderungen (Hirn- 
schadigungen oder genetische Faktoren) sind jedoch 
nicht gckl art. 

Einige, jedoch nicht alle Studien mit funktionellen 
Verfahren (z. B. Positronen-Emissions-Tomogra- 
phie, PET), konnten dariiber hinaus eine verminderte 
zerebrale Durchblutung des Frontalhims bei hyperki- 
netisch auffalligen Kindern, Jugendlichen und Er- 
wachsenen belegen (Ernst et al., 1994; Lou et al., 
1984; Zametkin et al., 1990, 1993). Elektrophysiolo- 
gische Verfahren (EEG, evozierte Potentiale) weisen 
auf veranderte hirnelektrische Aktivitat vor allem im 
Frontalkortex hin, wenn die Kinder wahrend der Ab- 
leitung Aufgaben losen miissen (vgl. Brandeis, 1995). 
Andere Studien weisen Auffalligkeiten im Neuro- 
transmitter-System nach, wenngleich die Ergebnisse 
nicht einheitlich sind. Zametkin und Rapoport (1987) 
sowie Greenhill ( 1990) fassen die Literatur dazu zu- 
sammen und schluBfolgem, daB offensichtlich nicht 
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ein Neurotransmitter-System alleine gestort ist, son- 
dern es sich eher um eine Imbalance der Systeme han- 
delt. Allerdings wird in letzter Zeit vor allem auch 
aufgrund genetischer Studien dem dopaminergen Sy- 
stem eine zentraler Funktion zugeschrieben. 

• Storungen des Immunsystems. Feingold (1975) 
vermutete, dal! bei der groBen Mehrzahl der Kinder 
mit hyperkinetischen Storungen eine allergische Re- 
aktion auf bestimmte synthetische Nahrungsmittel- 
zusatze (z. B. Farbstoffe) vorliegt. Eine spezifische 
Diat, so die SchluBfolgerung, mtiBte die Symptoma- 
tik nachhaltig vermindern. Mehrere relativ gut kon- 
trollierte Studien belegen jedoch, daB eine diateti- 
sche Behandlung in den meisten Fallen keine 
Wirkung erzielte (vgl. Conners, 1980). Eine Min- 
derheit von etwa 5% der Kinder zeigt Verhaltensan- 
derungen. In ahnlicher Weise wurde vermutet, daB 
Phosphat- oder Zuckerzusatze die Storung hervor- 
rufen (Hafer, 1986). Doch konnten diese Hypothe- 
sen in empirischen Studien nicht gestiitzt werden 
(u. a. Rosen et al., 1988) 

In mehreren Studien wurde das gehaufte Auftreten 
von allergischen Reaktionen auf MilcheiweiB, Pol- 
len, Staub, Losungsmittel, Farb- und Aromastoffe 
bei hyperkinetischen Kindern beschrieben. Roth et 
al. (1991) und Egger et al. (1985) berichten von ei- 
ner Haufung von atopischen Storungen (atopische 
Dermatitis, Heuschnupfen, Asthma) bei hyperkine- 
tisch gestorten Kindern. Tryphonas und Trites 
(1979) stellten bei 47% der untersuchten hyperkine- 
tisch gestorten Kinder eine Nahrungsmittelallergie 
auf zumindest ein Nahrungsmittel fest. Blank und 
Remschmidt (1992) fanden bei hyperkinetisch ge- 
storten Kindern ohne Storung des Sozialverhaltens 
im Vergleich zu hyperkinetisch gestorten Kindern 
mit Storungen des Sozialverhaltens eine deutlich er- 
hohte Belastung mit Allergien. In einigen Studien 
(Egger et al., 1985; Trites et al., 1980; Schmidt et 
al., 1997) konnten hyperkinetische Storungen mit- 
tels spezifischer Diaten vermindert werden. Diese 
Studien weisen allerdings mehrere methodische 
Schwachen auf (vgl. Marshall, 1989). Methodisch 
besser fundierte Studien sind notwendig, um die 
Beziehung von Nahrungsmittelallergien und hyper- 
kinetischen Storungen zu klaren und die Wirksam- 
keit diatetischer Behandlungen zu iiberprufen. 
Marshall (1989) legt ein neurochemisches Modell 
vor, in dem angenommen wird, daB allergische Re- 
aktionen ein Ungleichgewicht im cholinergen / ad- 
renergenen System verursachen und dadurch hyper- 
kinetische Storungen auslosen konnen. 

• Genetische Faktoren. In letzter Zeit riickten gene- 
tische Faktoren als Ursachen hyperkinetischer Sto- 
rungen in den Mittelpunkt des Interesses. In mehre- 
ren neueren Studien konnte eine erhohte Rate an 
hyperkinetischen Storungen bei den erstgradig Ver- 
wandten hyperkinetisch gestorter Kinder festgestellt 



werden. Diese Befunde diirfen nur als relativ schwa- 
che Hinweise auf eine genetische Beteiligung an der 
Entwicklung der Storung gewertet werden, da eine 
familiare Haufung auch durch psychosoziale Fakto- 
ren erklarbar ist. Eindeutigere Hinweise lassen sich 
aus Zwillingsstudien und aus molekulargenetischen 
Studien ableiten. In mehreren groBeren Zwillings- 
studien lagen die Konkrodanzraten bei monozygo- 
ten (eineiigen) Zwillingen (mit identischer geneti- 
scher Ausstattung) bei 66% und damit wesentlich 
hoher als bei dizygoten Zwillingen mit einer Kon- 
kordanzrate von 28% (vgl. Tannock, 1998). Neuere 
Zwillingsstudien untersuchten nicht die Uberein- 
stimmung zwischen den diskreten Diagnosekatego- 
rien (hyperkinetische Storung versus keine Storung) 
sondern betrachten hyperkinetische Symptomatik 
entlang eines Kontinuums. Mithilfe von statisti- 
schen Analysen kann die Heretabilitat (der Varianz- 
anteil des Merkmals, der genetisch bestimmt wird) 
berechnet werden. In diesen Studien, die Tannock 
(1998) zusammenfaBt, liegen die Heretabilitaten 
zwischen 75 und 98%. In der neuesten Studie, der 
Virginia Twin Study, wird eine Heretabilitat in Ab- 
hangigkeit von den MeBinstrumenten zur Erfassung 
hyperkinetischer Symptomatik sowie in Abhangig- 
keit vom Beurteiler der Symptomatik (Eltern oder 
Lehrer) und vom Geschlecht des Kindes zwischen 
54 und 82% errechnet. Die Heretabilitat fur hyper- 
kinetische Storungen liegt damit deutlich iiber der 
Heretabilitat ftir Storungen des Sozialverhaltens, fiir 
Angststorungen und fiir depressive Storungen (Ea- 
ves et al., 1997). Molekulargenetische Studien 
konnten Zusammenhange zwischen Dopamin-Re- 
zeptor-Genen ( DRD4 und DRD2) sowie Dopamin- 
Transporter-Genen (DAT) und hyperkinetischer 
Symptomatik nachweisen ( z. B. Cook et al., 1995; 
Gill et al., 1997; Swanson et al., 1998), wenngleich 
die Befunden teilweise uneinheitlich sind. 

Psychosoziale Bedingungen als primare Ursachen hy- 
perkinetischer Storungen wurden relativ selten unter- 
sucht. Eine Haufung hyperkinetischer Storungen in 
Familien mit geringerem soziookonomischen Status 
wurde nur in einigen Studien nachgewiesen, andere 
konnten keinen Zusammenhang finden (z. B. Camp- 
bell et al., 1986a; 1986b; McGee et al., 1984). Deutli- 
chere Zusammenhange konnten mit ungtinstigen fami- 
liaren Bedingungen, unter anderem unvollstandigen 
Familien, iiberbelegten Wohnungen und einer psychi- 
schen Storung der Mutter nachgewiesen werden (z. B. 
Barkley et al., 1993). Allerdings gehen ungtinstige fa- 
miliare Bedingungen starker mit aggressiven und dis- 
sozialen Verhaltensauffalligkeiten einher als mit hy- 
perkinetischen Storungen (u. a. McGee et al., 1985; 
Taylor et al., 1986). Es iiberrascht daher nicht, daB die 
Eltern von Kindern mit hyperkinetischen plus aggres- 
siven Storungen am haufigsten unter psychischen Sto- 
rungen leiden (Lahey et al., 1988). Insgesamt weist die 
Forschung eher darauf hin, daB die psychosozialen 
Faktoren bei der Genese eine begrenzte Rolle spielen. 
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Schon Willis und Lovaas (1977) haben die These ver- 
treten, daB hyperkinetische Storungen das Ergebnis in- 
konsistenter oder geringer elterlicher Kontrolle sein 
konne. Tatsachlich richten Mutter von Kindern mit hy- 
perkinetischen Storungen haufiger Aufforderungen an 
diese und auBern sich haufiger in negativer Weise. Dies 
scheint jedoch zumindest teilweise eine Funktion der 
Aufgabe (Tallmadge & Barkley, 1983) und des Alters 
der Kinder (Barkley et al., 1985) zu sein. Dariiber hin- 
aus vermindern sich diese negativen Mutter-Kind-Be- 
ziehungen infolge von Stimulanzienbehandlung (u. a. 
Barkley et al., 1985). Das Verhalten der Mutter scheint 
daher eher eine Reaktion auf die hyperkinetische Sto- 
ning als deren Ursache zu sein. Langsschnittstudien 
zeigen jedoch auch, daB iiberwiegend negative Eltern- 
Kind-Interaktionen im Vorschulalter mit der Stabilitat 
hyperkinetischer Auffalligkeiten korrelieren (Camp- 
bell, 1990). Psychosoziale Bedingungen sind nach dem 
gegenwartigen Wissensstand zwar keine primare Ursa- 
che, aber sie tragen entscheidend zum Schweregrad der 
Storung bei. Das von Barkley (1981) entwickelte Inter- 
aktionsmodell (siehe Abb. 2) gibt Hinweise darauf, wie 
Verhaltensauffalligkeiten bei hyperkinetischen Kin- 
dern sich durch Eltern-Kind- (und Lehrer-Kind-) Inter- 
aktionen verschlimmern konnen. 



Aufforderungen und Grenzsetzungen von Eltern wer- 
den von aufmerksamkeitsgestorten und impulsiven 
Kindern aufgrund dieser Storungen haufig nicht beach- 
tet. Im allgemeinen wiederholen Eltern ihre Aufforde- 
rungen dann mehrfach. Die Wahrscheinlichkeit, daB 
aufmerksamkeitsgestorte Kinder die Aufforderung 
wiederum nicht beachten, ist erhoht. Kommt es aber 
einmal dazu, daB das Kind eine Aufforderung befolgt, 
dann beachten die Eltern dies nicht, entweder weil sie 
meinen, das folgsame Verhalten ihres Kindes sei 
schlieBlich mehr als selbstverstandlich oder weil sie 
einfach endlich das tun wollen, was durch die Ausein- 
andersetzungen mit dem Kind liegengeblieben ist. Auf- 
falliges, namlich nicht-folgsames Verhalten des Kin- 
des, hat jedenfalls vermehrte - wenn auch negativ 
getonte - Aufmerksamkeit zur Folge, wahrend ange- 
messene Handlungen kaum beachtet werden. Die Spi- 
rale des familiaren Konfliktes dreht sich noch weiter: 
Die Eltern beginnen zu drohen, das Kind reagiert wie- 
der nicht, die Eltern werden schlieBlich ratios und ge- 
ben entweder nach oder werden ungezielt aggressiv. 
Beides hat zur Folge, daB mangelnde Regelbefolgung 
und oppositionelles wie aggressives Verhalten des Kin- 
des eher noch zunehmen. Das Kind wild durch das 
Nachgeben der Eltern fiir sein oppositionelles Verhal- 
ten belohnt (negativ verstarkt) oder durch 
das Vorbild der Eltern zu aggressivem Ver- 
halten (zumindest auBerhalb der Familie) 
angeregt. 

Integrative Modelle. Insgesamt weisen die 
Studien zur Atiologie hyperkinetischer Sto- 
rungen daraufhin, daB sich diese Storungen 
mit groBer Wahrscheinlichkeit iiberwiegend 
auf einer genetischen Grundlage entwickeln 
und daB funktionelle Auffalligkeiten vor al- 
lem im Bereich des Frontalhirns und der Ba- 
salganglien vorliegen und der Dopamin- 
Stoffwechsel eine bedeutende Rolle spielt. 
Wenngleich die Entwicklung hyperkineti- 
scher Storungen vermutlich primar durch 
biologische Faktoren bestimmt wird, so wild 
ihr Verlauf wahrscheinlich durch psychoso- 
ziale Faktoren erheblich beeinfluBt. Der El- 
tern-Kind-lnteraktion muB dabei eine wich- 
tige Bedeutung beigemessen werden. In 
verschiedenen theoretischen Ansatzen wer- 
den Storungen der Selbstregulation als Kern- 
problem hyperkinetisch gestorter Kinder 
interpretiert. Douglas (1980) legt ein Sto- 
rungsmodell vor, das die hyperkinetische 
Symptomatik als Storung der Selbstregula- 
tion interpretiert, bei der es dem Kind auf 
verschiedenen Ebenen, namlich der physio- 
logischen, der Verhaltensebene und der ko- 
gnitiven Ebene nicht gelingt, sich situativen 
Anforderungen anzupassen. Dieses Modell 
wurde mehrfach revidiert (Douglas, 1988; 
1989). 



/ Aufforderung \ 
\ durch Eltern / 



J 



Eltern reagieren 
aggressiv 




Abbildung 2: 

Entwicklung negativ kontrollierender Interaktionen mit exter- 
nal auffalligen Kindern (aus Dopfner et al., 1998a). 
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Vier Aspekte kennzeichnen nach Douglas diesen zen- 
tralen Defekt der Selbstregulation, der auf einer konsti- 
tutionellen Predisposition beruht. Hyperkinetisch auf- 
fallige Kinder besitzen 

• eine verminderte Fahigkeit, andauernd Aufmerk- 
samkeit und Miihe in anfordernde Aufgaben zu 
investieren; 

• sie sind weitgehend unfahig, impulsives Reagie- 
ren zu hemmen; 

• es gelingt ihnen nicht, Aktivierung oder Wach- 
heit den situativen Anforderungen jeweils anzu- 
passen; 

• sie neigen dazu, standig nach Stimulierung und 
unmittelbarer Belohnung zu suchen und auf her- 
vorstechende Umgebungs- und Aufgabenmerk- 
male zu reagieren; 

• weitere Folgen dieser Selbstregulationsstorung 
sind nach Douglas (1989) motorische Unruhe 
und storendes, aggressives Verhalten. 

Die Auswirkungen dieser Probleme verhindern, dab 
das Kind lernt, geplant vorzugehen und Probleme sei- 
nem Alter entsprechend zu losen. Eine altersgemabe 
metakognitive Entwicklung findet nicht statt. Die Mo- 
tivation, bestimmte Situationen zu bewaltigen (Schul- 
aufgaben, Zimmer aufraumen), vermindert sich, und 
kognitive Schemata hoherer Ordnung werden nicht 
hinreichend entwickelt. Die Kinder erlernen tiberge- 
ordnete Wissens-, Begriffs- und Regelsysteme nur un- 
zureichend. Die Folgen dieser sekundaren Storungen 
sind vermehrte Miberfolgserlebnisse im kognitiven 
wie im sozialen Bereich. Diese Erfahrungen starken die 
Tendenz, entsprechende Situationen zu vermeiden, 
wodurch die Problematik sich insgesamt verscharft. 
Konzentrationsschwachen, Impulsivitat, die Fluktuati- 
on des Aktivierungsniveaus und die Suche nach stimu- 
lierenden Ereignissen nehmen zu. Damit wild die Fa- 
higkeit und Motivation zu effektiven Problemlosungen 
weiter beeintrachtigt und die Wahrscheinlichkeit von 
Miberfolgserlebnissen erhoht sich weiter - ein perma- 
nenter Kreislauf entsteht. 

Das Modell versucht, die kognitiven Storungen bei hy- 
perkinetisch auffalligen Kindern zu erklaren. Auf an- 
dere Aspekte, etwa die motorische Unruhe oder aggres- 
sives Verhalten, geht es nur am Rande ein. Es liegt 
jedoch nahe, dab die von Douglas beschriebenen ko- 
gnitiven Storungen auch soziale Problemloseprozesse 
beeintrachtigen und Storungen im Sozialverhalten aus- 
losen. Modelle der sozialen Informationsverarbeitung, 
die den Prozeb zwischen der Wahrnehmung einer so- 
zialen Situation und der Reaktion darauf beschreiben, 
geben genauere Hinweise auf die kritischen Punkte 
(siehe Dopfner, 1989; 1993b). Bereits bei der Wahr- 
nehmung und Interpretation einer sozialen Situation 
konnen Fehler auftreten: Mangelnde Aufmerksamkeit 
erhoht das Risiko, relevante soziale Flinweiszeichen 
nicht wahrzunehmen. Im weiteren Prozeb der Verar- 
beitung von Informationen schleichen sich weitere 



Fehler ein: Handlungsalternativen werden nicht be- 
riicksichtigt, Entscheidungen fiir Handlungsalternati- 
ven werden impulsiv gefallt, die notwendigen Hand- 
lungsschritte nicht sorgfaltig genug geplant. Dieses 
Modell bedarf weiterer empirischer Priifung, denn die 
bisherigen Ergebnisse bei Kindern mit Storungen des 
Sozialverhaltens sind widerspriichlich (vgl. Dopfner et 
al., 1989). Grenell et al. (1987) konnten nachweisen, 
dab hyperkinetische Kinder im Vergleich zu un auffal- 
ligen Kindern Defizite im sozialen Wissen (zur Auf- 
rechterhaltung von Beziehungen und zur Konfliktlo- 
sung) aufweisen. 

Barkley (1989) stellt das von Douglas entwickelte Mo- 
dell in mehreren Punkten in Frage. Vor allem kritisiert 
er die Annahme basaler Defizite in der Aufmerksam- 
keit und der Impulskontrolle, die sich nicht mit empiri- 
schen Ergebnissen vereinbaren lassen. Storungen der 
Aufmerksamkeit und der Impulskontrolle werden nam- 
lich nicht beobachtet, wenn Aufmerksamkeitsleistun- 
gen bei Routinetatigkeiten kontinuierlich verstarkt 
werden, wenn das Arbeitstempo selbst bestimmt wer- 
den kann und wenn die Aufgabenstellungen haufig 
wiederholt werden (u.a. Douglas & Parry, 1983; Gold- 
berg & Konstantareas, 1981). Dariiber hinaus zeigen 
sich Verhaltensauffalligkeiten wesentlich starker in 
Beschaftigungs- und Leistungssituationen und meist 
iiberhaupt nicht wahrend des freien Spiels (u.a. Bark- 
ley et al., 1984; Cunningham & Barkley, 1979). Bark- 
ley schlubfolgert, dab Verhaltensstorungen unter einer 
starken Kontrolle von Umweltkontingenzen stehen 
miissen, wenn sie sich in wechselnden Situationen so 
dramatisch andern konnen. In seinem alternativen Mo- 
dell werden hyperkinetische Storungen als Storungen 
des regelgeleiteten Verhaltens beschrieben. Basale Sto- 
rungen bestehen demnach vor allem in einer verrnin- 
derten Verhaltenskontrolle dutch diskriminative Reize 
und Regeln (z. B. Anweisungen, Testinstruktionen), 
die insbesondere bei verzogerter, partieller oder mini- 
maler Verstarkung des Verhaltens auftreten. Die Stabi- 
lity und Intensivierung der Stoning im Jugend- und 
Erwachsenenalter werden nach diesem Modell 

• von der Intelligenz des Kindes, 

• dem Ausmab aggressiven Verhaltens des Kindes, 

• dem soziookonomischen Status der Familie, 

• dem Ausmab psychischer Storungen bei den Eltern 
sowie 

• der Ansprechbarkeit auf eine Therapie beeinflubt. 

In jungster Zeit werden von verschiedenen Autoren der 
Fahigkeit zur Hemmung sogenannter exekutiver Funk- 
tionen die zentrale Rolle bei der Entwicklung hyperki- 
netischer Storungen zugeschrieben. Exekutive Funk- 
tionen sind psychische Prozesse, die der Ausfuhrung 
von Handlungen unmittelbar vorangehen oder sie be- 
gleiten. Barkley (1997) legt ein Modell vor, in dem ein 
Defizit in der Fahigkeit zur Hemmung von Impulsen 
und Handlungsablaufen zu Storungen solcher exekuti- 
ver Funktionen, in vier Funktionsbereichen ftihrt: 
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• im Bereich des Arbeits- 
oder Kurzzeitgedacht- 
nisses, 

• im Bereich der Selbstre- 
gulation von Affekten, 
der Motivation und der 
Aufmerksamkeit, 

• im Bereich der Interna- 
lisierung und Automati- 
on von Sprache sowie 

• im Bereich der Wieder- 
herstellung und Ent- 
wicklung von Hand- 
lungssequenzen. 

Abbildung 3 integriert die- 
ses Modell in die weitge- 
hend gesicherten Befunde 
zu den atiologischen Fak- 
toren von hyperkinetischen 
Storungen. Danach liegen 
die primaren Ursachen die- 
ser Storung in genetischen 
Dispositionen, die eine 
Storung des Neurotrans- 
mitters toffwechs els (insbe- 
sondere Dopamin-Stoff- 
wechsels) bewirken. Der 
EinfluB anderer Faktoren, 
wie allergischer Reaktio- 
nen auf Nahmngsmittelzu- 
satze oder erworbene Hirn- 
schadigungen ist fraglich, 
zumindest aber deutlich 
geringer. Auf der neuro- 
psychologischen Ebene 
lassen sich verschiedene 
Storungen der Selbstregu- 
lation in verschiedenen 
Funktionsbereichen nach- 
weisen, wie die von Bark- 
ley (1997) beschrieben 
wurde. Diese Storungen 
werden auf der Symptom- 
ebene in den klassischen 
Symptomen deutlich. Die 
hyperkienetischen Sym- 
ptome bewirken wiederum 

eine Zunahme an negativen Interaktionen zwischen Gleichaltrigengruppe (z. B. andere auffallige Kinder) 

dem Kind und seinen Bezugspersonen (Eltern, Erzie- unterstiitzen die weitere Entwicklung solcher ungiin- 

her, Lehrer, Geschwister, Gleichaltrige), wie bereits in stiger Interaktionen. Diese bewirken ihrerseits wieder- 

Abbildung 2 differenziert beschrieben. Ungtinstige Be- um eine Zunahme der hyperkinetischen Symptomatik 

dingungen in Familie und Schule (z. B. psychische Be- und der Storungen im SelbstregulationsprozeB und sie 

lastungen der Bezugspersonen, inkompetentes Erzie- unterstiitzen die Entwicklung weiterer komorbider 

hungsverhalten, groBe Klassen), aber auch in der Symptome. 
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4 Interventionsverfahren 

4.1 Uberblick uber Interventionsan- 
satze und ihre Indikation 

Die Therapie von Kindern mit hyperkinetischen Sto- 
rungen gehort gegenwartig zu den grdl.iten Herausfor- 
derungen ftir die kinderpsychologische Praxis und For- 
schung - erstens wegen der Haufigkeit der Problematik 
und zweitens wegen ihrer erschreckend hohen Stabili- 
ty. Aufgrund der vielfaltigen Lebens- und Funktions- 
bereiche, die bei Kindern mit hyperkinetischen Storun- 
gen beeintrachtigt sind, verwundert es nicht, dafi mit 
einem isolierten Behandlungsansatz haufig nicht die 
gewiinschten Effekte erzielt werden, sondern eine mul- 
timodale Therapie notwendig ist. Entsprechend fordern 
Behandlungsleitlinien, die in letzter Zeit publiziert 
wurden, ein multimodales Vorgehen unter Einbezie- 
hung von Psychotherapie, von psychosozialen Inter- 
ventionen und von Pharmakotherapie (American Aca- 
demy of Child and Adolescent Psychiatry, 1997; 
Taylor et ah, 1998; Dopfner & Lehmkuhl, 1993; Dopf- 
ner et ah, 1999b). 

Bei der Planung einer multimodalen Behandlung und 
der Auswahl der Interventionsformen sollte darauf ge- 
achtet werden, da(.’> die Therapie dort ansetzt, wo die 
Probleme auftreten - beim Kind, in der Familie, in der 
Schule, bei den Aufmerksamkeitsschwachen, der Im- 
pulsivitat, der Hyperaktivitat oder der Aggressivitat. 
Dieses Prinzip ist deshalb von auBerordentlicher Be- 
deutung, weil eine Generalisierung von Therapieeffek- 
ten von einem Lebensbereich auf den anderen oder von 
einer Storungsform auf die andere bestenfalls unvoll- 
standig, haufig aber gar nicht gelingt. Abbildung 4 
stellt einen Entscheidungsbaum zur Planung einer mul- 
timodalen Therapie bei Schulkindern mit hyperkineti- 
schen Storungen dar (vgl. Dopfner et ah, 1998a; 
1999b). 

Die Aujkldrung und Beratung der Eltern und auch des 
Kindes in altersangemessener Form ist Grundlage je- 
der therapeutischen Intervention. Informationen iiber 
das Storungsbild, die Diagnose, die moglichen Ursa- 
chen, den vermutlichen Verlauf und iiber die mogli- 
chen Behandlungsansatze werden gegeben. Die Bera- 
tung der Eltern bezieht sich auf allgemeine Strategien 
des Umgangs mit dem Kind und beriicksichtigt dabei 
auch andere Belastungen in der Familie (z. B. Partner- 
schaftsprobleme) . 

Eine primare medikamentose Therapie mit Psychosti- 
mulanzien ist indiziert, wenn eine ausgepragte und si- 
tuationsiibergreifende hyperkinetische Symptomatik 
(in der Familie, in der Schule und in der Untersu- 
chungssituation beobachtbar) besteht, unter der sich 
eine krisenhafte Zuspitzung in der Schule und/oder der 
Familie entwickelt hat und wenn keine Kontraindika- 
tionen ftir eine Stimulanzientherapie vorliegen (siehe 



Kap. 4.2). Eine krisenhafte Entwicklung zeigt sich ty- 
pischerweise darin, dal.) die weitere Beschulung des 
Kindes unmittelbar bedroht ist. Die Symptome sind 
also so massiv ausgepragt, dal.) die Situation von der 
Klassenlehrerin/dem Klassenlehrer nicht mehr bewal- 
tigt werden kann; in der Familie lassen sich Hausauf- 
gaben dann oft nur noch mit hochstem Aufwand be- 
waltigen. Solche Situationen erfordern eine moglichst 
rasche Symptomminderung, die durch Stimulanzien- 
therapie am ehesten erreicht werden kann. Erfolge ver- 
haltenstherapeutischer Interventionen sind mit einer 
g rd I.) ere ii Zeitverzogerung verbunden und bei massiven 
Storungen meist schwerer zu erzielen. 

Liegt eine krisenhafte Zuspitzung aufgrund der hyper- 
kinetischen Symptomatik nicht (mehr) vor und sind 
ausgepragte Aufmerksamkeitsstorungen und Impulsi- 
vitat auch unter optimalen Arbeitsbedingungen in der 
Untersuchungssituation zu beobachten, dann kann die 
Durchftihrung eines Selbstinstruktionstrainings mit 
dem Kind indiziert sein (siehe Kap. 4.3.3). Das Kind 
ist dann typischerweise nicht in der Lage, auch unter 
guter Motivation (z. B. durch attraktive Belohnungen) 
Hausaufgaben iiber eine der Klassenstufe des Kindes 
angemessene Zeit mit dem iiblichen Arbeitstempo or- 
ganisiert durchzufiihren. Meist lassen sich diese Pro- 
bleme bereits bei der Durchflihrung der Intelligenz- 
und Leistungstests beobachten. Zur Absicherung ist es 
jedoch sinnvoll, dal.) das Kind unter den genannten op- 
timalen Rahmenbedingungen gemeinsam mit dem 
Therapeuten seine Hausaufgaben durchftihrt. Die kli- 
nische Wirksamkeit von Selbstinstruktionstrainings, 
die auf den Aufbau von reflexiven Arbeitsstrategien 
zielen, konnte in der Mehrzahl der Studien allerdings 
nicht eindeutig belegt werden (s. u.). Nach den vorlie- 
genden Ergebnissen kommt diesern Ansatz zwar keine 
zentrale Bedeutung in der multimodalen Behandlung 
zu, er kann aber eine erganzende Rolle spielen. Da 
prinzipiell nicht erwartet werden kann, dal.) sich die 
meisten Auffalligkeiten in der Familie und in der Schule 
allein durch ein Selbstinstruktionstraining vermindern 
lassen, ist es grundsatzlich sinnvoll, parallel Interven- 
tionen in der Familie und in der Schule durchzufiihren 
und nicht den Effekt eines isolierten Selbstinstruktions- 
trainings abzuwarten. 

Bei alteren Kindern und bei Kindern, die geringer von 
der Symptomatik behaftet sind, lassen sich bei optima- 
len Arbeitsbedingungen in der Untersuchungssituation 
kaum ausgepragte hyperkinetische Auffalligkeiten be- 
obachten. Diese Kinder verftigen daher prinzipiell iiber 
entsprechende Selbstkontrollfahigkeiten, sie setzen 
diese offenbar jedoch nicht immer ein, wenn dies notig 
ist. Ein Selbstinstruktionstraining ist daher bei diesen 
Kindern auch nicht indiziert. Vielmehr sind dann Inter- 
ventionen angezeigt, die unmittelbar in dem Lebensbe- 
reich ansetzen, in dem die Probleme auftreten. Liegen 
hyperkinetische oder oppositionelle/aggressive (exter- 
nale) Auffalligkeiten des Kindes in der Familie vor, 
dann sind Interventionen in der Familie notwendig 
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MultimodaleTherapie von Schulkindern und Jugendlichen mit 
hyperkinetischen Storungen 







Komorbide 

Storungen? 




JA 



Therapie komorbider Storungen, u.a.: 

- Soziales Kompetenztraining 

- Ubungsbehandlung 

- Einzel- / Gruppenpsychotherapie 



(1) Soweit keine Kontraindikation vorliegt 

(2) Wenn hyperkinet. Storung nicht auf familiaren Kontext beschrankt ist 



Abbildung 4: 

Entscheidungsbaum zur Planting einer multimodalen Therapie bei external auffalligen Schulkindern ( aus Dopfner 
et al., 1998a). 





6 Hyperkinetische Storungen 



167 



(siehe Kap. 4.3.1). Zeigt das Kind danach auch weiter- 
hin ausgepragte hyperkinetische Auffalligkeiten in der 
Familie, dann kann die Kombination mit Psychostimu- 
lanzien indiziert sein. Dies ist jedoch nur dann erfor- 
derlich, wenn hyperkinetische Auffalligkeiten auch in 
der Schule auftreten. Ist das nicht der Fall, wild die Sto- 
ning vermutlich durch spezifische familiare Bedingun- 
gen aufrechterhalten, die es mit anderen Interventionen 
zu behandeln gilt. Treten hyperkinetische oder opposi- 
tionelle/aggressive (externale) Verhaltensstorungen im 
Unterricht auf, dann sind zunachst verhaltenstherapeu- 
tische Interventionen in der Schule indiziert (siehe 
Kap. 4.3.2). Sind diese Interventionen nicht oder nicht 
hinreichend erfolgreich, dann wild alternativ oder er- 
ganzend mit Psychostimulanzien behandelt. 

Bei Kindern, die sowohl in der Familie als auch in der 
Schule behandlungsbedtirftige Auffalligkeiten zeigen, 
sollten Interventionen in der Familie und in der Schule 
parallel durchgeftihrt werden, da Generalisierungen 
von einem Lebensbereich auf den anderen nicht von 
vornherein erwartet werden konnen. SchlieBlich kon- 
nen, wie Abbildung 4 zeigt, weitere Interventionen in- 
diziert sein, wenn komorbide Storungen weiterhin per- 
sistieren. 

Die multimodale Behandlung von Kindern im Vor- 
schulalter unterscheidet sich von den Interventionen 
im Schulalter erstens in der Indikation fiir Pharmako- 
therapie. Die Behandlungsrichtlinien empfehlen in er- 
ster Linie Eltemtraining, flankierende M at! n ah men und 
Forderung in speziellen Vorschuleinrichtungen. Eine 
medikamentose Therapie sollte erwogen werden, wenn 
diese Interventionen nicht ausreichen. Nach den vor- 
liegenden Studien ist die Pharmakotherapie bei hyper- 
kinetisch auffalligen Vorschulkindern weniger wir- 
kungsvoll, als im Schulalter. A u lie idem liegt bei Vor- 
schulkindern zwar haufiger eine ausgepragte situati- 
onsiibergreifende hyperkinetische Symptomatik vor 
als im Schulalter; eine krisenhafte Zuspitzung, wie sie 
bei Schulkindern typisch ist, laBt sich jedoch seltener 
beobachten. Dies liegt daran, daB die Anforderungen 
und Erwartungen an das Vorschulkind hinsichtlich sei- 
ner Selbstkontrollfahigkeit weitaus geringer sind als im 
Schulalter. Kindergarten konnen dariiber hinaus in der 
Regel flexibler auf die Probleme hyperkinetisch auf- 
falliger Kinder reagieren als Schulen. 

Einige Interventionen konnen im Vorschulalter auf- 
grund des Entwicklungsstandes der Kinder nicht 
durchgeftihrt werden. Dies gilt vor allem fiir das 
Selbstinstruktionstraining. Sind ausgepragte motori- 
sche Unruhe, Aufmerksamkeitsstorungen und Impulsi- 
vitat auch in Spielsituationen mit dem Therapeuten zu 
beobachten, dann ist ein Spieltraining angezeigt, das 
darauf abzielt, intensiveres und ausdauernderes Spiel- 
verhalten aufzubauen (siehe Kap. 4.3.3). Am wichtig- 
sten erscheinen jedoch verhaltenstherapeutische Inter- 
ventionen in der Familie beziehungsweise im Kinder- 
garten. Sind diese MaBnahmen nicht hinreichend 



erfolgreich, dann kann die Kombination mit einer Sti- 
mulanzientherapie indiziert sein. 

4.2 Medikamentose Therapie 

In der Pharmakotherapie haben sich vor allem zwei 
Wirkstoffgruppen als wirkungsvoll erwiesen: Psycho- 
stimulanzien und Antidepressiva. Die Wirksamkeit der 
Stimulanzientherapie (hauptsachlich Methylphenidat, 
Handelsname: Ritalin®) ist von alien Therapieformen 
am besten belegt. Der Anted der Kinder iiber fiinf Jah- 
re, die auf die Behandlung positiv ansprechen ( Respon- 
der), liegt bei etwa 70%, bei jiingeren Kinder liegt die 
Responder-Rate vermutlich deutlich darunter. Einige 
Studien weisen darauf hin, dad die Rate der Kinder, die 
auf Stimulanzien ansprechen, deutlich iiber 70% liegt, 
wenn strikte diagnostische Kriterien angewandt wer- 
den. Es gibt zudem Belege, dad die Medikation auch 
bei Jugendlichen und Erwachsenen hilfreich sein kann. 
Die Effekte sind 30 bis 45 Minuten nach Einnahme 
beobachtbar und bleiben zwei bis vier Stunden auf ma- 
ximalem Niveau. Nach drei bis sieben Stunden ist eine 
deutliche Verminderung der Effekte zu beobachten. 
Aufgrund der kurzen Halbwertszeit eignet sich die Be- 
handlung vor allem dazu, Symptome wahrend der Un- 
terrichtszeit zu verringern. Bei ausgepragt hyperkineti- 
schem Verhalten in der Familie am Nachmittag kann 
eine erneute Einnahme um die Mittagszeit notwendig 
sein (vgl. American Academy of Child and Adolescent 
Psychiatry, 1997; Barkley, 1990; Dopfner & Lehrn- 
kuhl, 1998b). 

Die haufigsten Nebenwirkungen sind leichtere Durch- 
schlafstorungen und eine Verminderung des Appetits. 
Einige Kinder reagieren anfangs mit Bauch- und Kopf- 
schmerzen, die jedoch im Verlauf der Therapie ver- 
schwinden. In etwa Ibis 2% der Fa lie treten motori- 
sche oder vokale Ticstorungen auf; wenn Ticstorungen 
bereits vor Beginn der Pharmakotherapie vorhanden 
sind, konnen diese sich verschlimmern. Obwohl die 
Literatur hierzu kontrovers ist, wird in solchen Fallen 
die Durchfilhrung oder Fortsetzung einer Stimulanzi- 
entherapie nicht empfohlen. 

Insgesamt konnte in einer Vielzahl von Studien belegt 
werden, daB sich die Kernsymptome - die motorische 
Unruhe und die Aufmerksamkeitsstorungen - durch 
eine Stimulanzientherapie deutlich vermindern lassen. 
Solange die Therapie fortgesetzt wird, unterscheiden 
sich die behandelten Kindern in ihrern Verhalten hau- 
fig nicht mehr von unauffalligen Kindern. Dariiber hin- 
aus konnte gezeigt werden, daB auch soziale Verhal- 
tensweisen gtinstig beeinfluBt werden und daB diese 
breite Wirksamkeit auf das Verhalten nicht auf Kosten 
einer verminderten Lernfahigkeit geht (vgl. Gittel- 
mann-Klein & Abikoff, 1989). Angesichts dieser Er- 
gebnisse verwundert es, daB selbst Experten allzu 
leichtfertig von einer medikamentosen Therapie abra- 
ten und so getan wird, als seien andere wirksamere In- 
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terventionen vorhanden. Das Nichtbeachten medika- 
mentoser Interventionsmoglichkeiten grenzt nach den 
vorliegenden empirischen Befunden an einen Kunst- 
fehler, wenn alternative Therapien sich als nicht erfolg- 
reich erweisen. Medikamentose Interventionen miissen 
selbstverstandlich in jedem Einzelfall einer genauen 
Effektivitatskontrolle und einer Kontrolle der Neben- 
wirkungen unterworfen werden. 

Dem eindeutigen empirischen Nachweis iiber die Kurz- 
zeit-Wirksamkeit von Methylphenidat steht eine gerin- 
ge Anzahl von Untersuchungen iiber Langzeiteffekte 
gegeniiber, die eine bessere Prognose von ausschlieB- 
lich mit Psychostimulanzien behandelten Kindern 
iiberwiegend nicht nachweisen konnten (u. a. Charles 
& Schain, 1981; Satterfield et ah, 1982). So kommen 
beispielsweise Riddle und Rapport (1976) zu dem Er- 
gebnis, dal) Kinder, die iiber zwei Jahre hinweg konti- 
nuierlich mit Methylphenidat behandelt wurden, wei- 
terhin eine geringere Impulsivitat und Hyperaktivitat 
als Kinder zeigen, bei denen die Behandlung abgebro- 
chen wurde. Beide Gruppen unterschieden sich jedoch 
kaum in ihrem (negativen) Status in der Gleichaltrigen- 
gruppe und in ihrer (mangelhaften) schulischen Lei- 
stungsfahigkeit. Satterfield et al. (1982) fanden eine 
gegeniiber einer unauffalligen Kontrollgruppe um das 
zehn- bis 20fache erhohte Delinquenzrate bei aus- 
schlieBlich mit Methylphenidat behandelten Kindern, 
wobei die Dauer der medikamentosen Behandlung die 
Delinquenzrate nicht beeinfluBte. 

4.3 Verhaltenstherapeutische Inter- 
ventionen 

Verhaltenstherapeutische Interventionen lassen sich 
danach unterscheiden, wer im Mittelpunkt der Inter- 
vention steht: 

• Eltern- und familienzentrierte Verfahren, wie El- 
terntrainings oder Eltern-Kind-Therapien zielen auf 
eine Verminderung problematischer Verhaltenswei- 
sen in der Familie durch Veranderung der Eltern- 
Kind-Interaktionen. 

• Kindergarten- und schulzentrierte Interventionen 
versuchen, konkrete Verhaltensauffalligkeiten des 
Kindes oder Jugendlichen im Kindergarten oder in 
der Schule hauptsachlich durch operante Methoden 
zu vermindern. 

• Patientenzentrierte Verfahren setzen direkt beim 
hyperkinetischen Kind oder Jugendlichen an. Dazu 
zahlen 

1 . Spieltrainings, die darauf abzielen intensives und 
ausdauerndes Spielverhalten aufzubauen, 

2. Selbstinstruktionstrainings, durch die ein reflexi- 
ves Arbeitsverhalten aufgebaut werden soli und 

3. Selbstmanagement-Verfahren, mit denen altere 
Kinder und Jugendliche zu einer eigenstandigen 
Verhaltensanderung angeleitet werden sollen. 



Das Therapieprogramm fur Kinder mit hyperkineti- 
schem und oppositionellem Problemverhalten (THOP; 
Dopfner et ah, 1998a) ist ein multimodales Interven- 
tionsprogramm, in dem verhaltenstherapeutische Inter- 
ventionen in der Familie, im Kindergarten beziehungs- 
weise in der Schule und beim Kind selbst mit medika- 
mentosen Interventionen entsprechend der individuel- 
len Problemkonstellation miteinander kombiniert wer- 
den konnen. Es kann zur Behandlung von Kindern im 
Alter von drei bis etwa zwolf Jahren eingesetzt werden. 
Das Programm wurde im Rahrnen der Kolner Multi- 
modalen Therapiestudie bei Kindern mit hyperkineti- 
schen Storungen entwickelt (Dopfner et ah, 1999e). 
Das Programm ist allerdings auch bei Kindern mit aus- 
schlieBlich oppositionellen Verhaltensstorungen ein- 
setzbar. 

THOP besteht aus zwei Teilprogrammen: 

• dem Eltern-Kind-Programm, das auf die Verminde- 
rung von hyperkinetischen und oppositionellen Ver- 
haltensstorungen in der Familie abzielt und das El- 
tern und Kind anleitet, Problemsituationen in der 
Familie zu bewaltigen; 

• den Interventionen im Kindergarten beziehungswei- 
se in der Schule , die hyperkinetische und oppositio- 
nelle Verhaltensstorungen in diesen Lebensberei- 
chen vermindern sollen. 

Das Eltern-Kind-Programm besteht aus 21 Behand- 
lungsbausteinen, in denen zwei Interventionsformen 
miteinander verkntipft sind: die familienzentrierten und 
die kindzentrierten Interventionen. Die kind- und die 
familienzentrierten Interventionen eines jeden Thera- 
piebausteins sind aufeinander bezogen und werden 
miteinander kombiniert. Bei den familienzentrierten 
Interventionen steht die Arbeit mit den Eltern im Mit- 
telpunkt; das Kind wird je nach Behandlungsbaustein, 
Problematik und Alter unterschiedlich stark integriert. 
Bei den kindzentrierten Interventionen des Eltern- 
Kind-Programmes steht die therapeutische Arbeit mit 
dem Kind im Mittelpunkt, die Eltern werden jedoch 
auch hier integriert. Die kindzentrierten Interventionen 
werden nicht unabhangig von den familienzentrierten 
Interventionen durchgeftihrt. 

4.3.1 Eltern- und familienzentrierte Verfahren 

Eltern- und familienzentrierte Verfahren stellen den 
Kern des Therapieprogrammes THOP dar. Ziel des El- 
tern-Kind-Programmes sind Veranderungen der alltag- 
lichen Eltern-Kind-Interaktionen auf der Mikroebene 
(Microteaching), die notwendig sind, um die Verhal- 
tensprobleme des Kindes in der Familie zu vermindern. 
Das familiare und psychosoziale Bedingungsgefiige 
(Makroebene), in dem diese Interaktionen stattfinden, 
darf jedoch dabei nicht iibersehen werden. Erfolgrei- 
che und vor allem stabile Veranderungen auf der Mi- 
kroebene lassen sich nur erreichen, wenn sie auf der 
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Makroebene verankert sind. Ausgangspunkt der The- 
rapie ist deshalb das familiare Bedingungsgefuge, das 
gemeinsam mit den Eltern erarbeitet wild. Dabei wer- 
den neben den Eigenschaften, Temperamentsmerkma- 
len und Bediirfnissen des Kindes auch Eigenschaften, 
Temperamentsmerkmale, psychische Auffalligkeiten 
und Bedtirfnisse der Eltern sowie familiare Belastun- 
gen (z. B. durch Partnerschaftsprobleme, durch beruf- 
liche oder finanzielle Probleme) beriicksichtigt. 

Auf der Mirkoebene ist der Ausgangspunkt des Eltern- 
Kind-Programmes, wie auch der Interventionen im 
Kindergarten beziehungsweise in der Schule, das in 
Abbildung 2 dargestellte Modell der Interaktionen zwi- 
schen erwachsenen Bezugspersonen und hyperkine- 
tisch oder oppositionell auffalligen Kindern. Dieses 
Interaktionsschema verdeutlicht die Ansatzpunkte von 
Interventionen in der Familie, im Kindergarten oder in 
der Schule. Zur Unterbrechung der dysfunktionalen In- 
teraktionsmuster werden im Wesentli- 
chen drei Strategien eingesetzt: 

Tabelle 2: 



therapeutische Interventionen besser zu bewaltigen. 
Die Eltern werden angeleitet, ihrem Kind wirkungsvol- 
le Aufforderungen zu geben, sich bei angemessenem 
Verhalten des Kindes ihm positiv zuzuwenden, eine 
hinreichende Kontrolle iiber das Kind aufzubauen und 
bei problematischem Verhalten angemessene negative 
Konsequenzen zu setzen. Im Wesentlichen werden also 
allgemeine Erziehungspraktiken eingeiibt und auf dem 
Hintergrund verhaltenstheoretischer Konzepte auf die 
spezifische Problematik angewandt. Die Kinder wer- 
den dazu angeleitet, sich selbst in kritischen Situatio- 
nen zu beobachten und sich an gemeinsam erarbeiteten 
Familienregeln zu orientieren. 

Im vierten Themenblock werden spezielle operante 
Methoden eingefiihrt, insbesondere Tokensysteme 
(Munzverstarkungsprogramme), Verstarker-Entzugs- 
Verfahren und Auszeit (Time-out). Sie dienen der Ver- 
minderung von umschriebenen Verhaltensproblemen 



• der Aufbau positiver Erzieher -/ Leh- 
rer -/ Eltern- Kind-Interaktionen; 

• die Anwendung positiver Verstar- 
kung, um umschriebene Verhaltens- 
probleme zu vermindern; 

• der geplante Einsatz von negativen 
Konsequenzen, wenn positive Ver- 
starkung nicht hinreichend erfolg- 
reich ist. 

Die 21 Therapiebausteine des Eltern- 
Kind-Programmes sind in sechs The- 
menkomplexen gruppiert, die Tabelle 2 
entnommen werden konnen. Einige 
Bausteine dieses Therapieprogrammes 
basieren auf dem von Barkley (1987) 
vorgelegten Elterntraining. 

Die ersten vier Einheiten werden immer 
durchgeftihrt. Sie dienen der Problem- 
definition, der Entwicklung eines Sto- 
rungskonzeptes und der Behandlungs- 
planung. Die beiden danach folgenden 
Bausteine sollen positive Eltern-Kind- 
Interaktionen fordern. Sie sind indi- 
ziert, wenn in der Interaktion zwischen 
Eltern und Kind negativ-kontrollieren- 
de Elemente dominieren und die El- 
tern-Kind-Beziehung stark beeintrach- 
tigt ist. Die Aufmerksamkeit von Eltern 
und Kind werden in diesen Einheiten 
auf positive Interaktionsanteile gelenkt 
und durch spezielle Spielzeiten wird 
der Anted der positiven Eltern-Kind- 
Interaktionen erhoht. Die danach fol- 
genden Therapiebausteine sollen den 
Eltern helfen, impulsives und opposi- 
tionelles Verhalten durch padagogisch- 



Bausteine des Therapieprogrammes fiir Kinder mit hyperkinetischem 
und oppositionellem Problemverhalten (THOP). 

Problemdefinition, Entwicklung eines Storungskonzeptes und 
Behandlungsplanung 

• Definition der Verhaltensprobleme des Kindes 

• Erarbeitung der Elemente eines gemeinsamen Storungskonzeptes 

• Entwicklung eines gemeinsamen Storungskonzeptes 

• Behandlungsziele und Behandlungsplanung 

Forderung positiver Eltern-Kind-Interaktionen und 
Eltern-Kind-Beziehungen 

• Fokussierung der Aufmerksamkeit auf positive Erlebnisse mit dem 
Kind 

• Aufbau positiver Spielinteraktionen 

Padagogisch-therapeutische Interventionen zur Verminderung 
von impulsivem und oppositionellem Verhalten 

• Entwicklung effektiver Aufforderungen 

• Soziale Verstarkung bei Beachtung von Aufforderungen 

• Soziale Verstarkung bei nicht storendem Verhalten 

• Aufbau wirkungsvoller Kontrolle 

• Natiirliche negative Konsequenzen 

Tokensysteme, Response-Cost und Auszeit 

• Aufbau von Token-Systemen 

• Anpassung von Token-Systemen 

• Verstarker-Entzugs-Systeme ( Wettkampf um lachende Gesichter) 

• Auszeit 

Interventionen bei spezifischen Verhaltensproblemem 

• Spieltraining 

• Selbstinstruktionstraining 

• Selbstmanagement 

• Bewaltigung von Verhaltensproblemen bei den Hausaufgaben 

• Bewaltigung von Verhaltensproblemen in der Offentlichkeit 

Stabilisierung der Effekte 

• Selbstandige Bewaltigung von zukiinftigen Verhaltensproblemen 
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und zum Aufbau angemessener 
Verhaltensalternativen. Sie fin- 
den hauptsachlich bei Problemen 
Anwendung, die sich durch die 
padagogisch-therapeutischen In- 
terventionen nicht hinreichend 
vermindern lichen. Abbildung 5 
zeigt die Spielregeln, die fur die 
Durchfiihrung eines Tokensyste- 
mes (Punkte-Planes) mit dem 
zehnjahrigen Peter vereinbart 
wurden. Die Punkte, die Peter er- 
wirbt, kann er in Belohnungen 
eintauschen, die ebenfalls in Ab- 
bildung 5 festgelegt sind. 

Interventionen zur Verminde- 
rung von spezifischen Verhal- 
tensproblemen werden im fiinf- 
ten Block zusam mengcfal.’it. 

Neben hauptsachlich kindzen- 
trierten Interventionen (siehe 
Abschnitt 4.3.3) sind hier Inter- 
ventionen zur Verminderung von 
Problemen wahrend der Haus- 
aufgabenzeit und zur Bewalti- 
gung von Verhaltensproblemen 
in der Offentlichkeit (z. B. in 
Geschaften und Restaurants) be- 
schrieben. 

In der Regel werden nicht alle 
Einheiten in dieser Abfolge be- 
arbeitet, sondern konnen entspre- 
chend der individuellen Problem- 
konstellation zusammengestellt 
werden. Das Eltern-Kind-Pro- 
gramm wird meist gemeinsam 
mit den Eltern und dem Kind 
durchgefuhrt. Die Mitarbeit beider 
Elternteile ist wtinschenswert, 
aber nicht zwingend notwendig. 

Die Therapie kann schwerpunkt- 
mafiig mit der Hauptbezugsper- 
son des Kindes (meist der Mut- 
ter) durchgefuhrt werden. Der zweite Elternteil sollte die bis zur folgenden Sitzung erprobt werden soli. Die 

aber mindestens einmal an einer Sitzung teilnehmen wichtigsten Regeln einer jeden Einheit werden an- 

und dariiber hinaus immer dann, wenn seine Einbezie- hand eines Elternleitfadens zusammengefaBt. 

hung inhaltlich notwendig ist. Der allgemeine Ablauf • Die Eltern protokollieren die Ergebnisse der Inter- 
einer Sitzung gestaltet sich wie folgt: vention in der Familie anhand von speziellen Tage- 

biichern oder Protokollbogen. 

• Zunachst werden die in der vorangegangenen Sit- 
zung besprochenen Inhalte noch einmal zusammen- In einem Elternbuch, das sich an des Therapiepro- 

gcfal.it und die Ergebnisse der dabei erarbeiteten und gramm ftir Kinder mit hyperkinetischem und opposi- 

zwischenzeitlich durchgefiihrten Interventionen tionellem Problemverhalten anlehnt, werden Eltern die 

analysiert. wichtigsten Informationen zum Storungsbild vermittelt 

• Daran schlieBt die neue Einheit an. Haufig werden und konkrete Anleitungen zur Umsetzung von Inter- 
die neu erarbeiteten Methoden vom Therapeuten ventionen in der Familie gegeben (Dopfner et ah, 

demonstriert, wenn notig im Rollenspiel eingeiibt. 1999a). Dieses Elternbuch kann von Eltern eigenstan- 

• Danach wird eine spezifische Intervention entwickelt, dig als Selbsthilfeprogramm oder mit therapeutischer 
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Unterstiitzung bearbeitet werden. Zur Unterstiitzung 
der Eltern bei der Umsetzung der Interventionen in der 
Familie werden sogenannte Memo-Karten eingesetzt, 
auf denen die wichtigsten Regeln fiir die Eltern kurz 
zusammengcfal.it sind. Auf der Riickseite dieser Karten 
protokollieren die Eltern die Umsetzung dieser Regeln 
irn All tag. Abbildung 6 zeigt die Memo-Karte fiir Stufe 
7 des Elternleitfadens (Geben Sie wirkungsvolle Auf- 
forderungen!). 



Memo-Karte Elternleitfaden Stufe 7: 

Geben Sie wirkungsvolle Aufforderungen! 

1 . Stellen Sie nur dann Aufforderungen, wenn Sie be- 
reit sind, sie auch durchzusetzen. 

2. Sorgen Sie dafur, daR Ihr Kind aufmerksam ist, wenn 
Sie die Aufforderung geben. 

3. AuBern Sie die Aufforderung eindeutig und nicht als 
Bitte. 

4. Geben Sie immer nur eine Aufforderung. 

5. Uberprufen Sie, ob Ihr Kind der Aufforderung nach- 
kommt. 

6. Konzentrieren Sie sich zunachst nur auf wenige Auf- 
forderungen: 

1 . 

2 . 

3. 



Abbildung 6: 

Memo-Karte fiir Stufe 7 des Elternleitfadens (aus 
Dopfner et al., 1999a). 

Die Wirksamkeit von Elterntrainings und die Langzeit- 
stabilitat der Effekte wurde in mehreren Studien mit 
oppositionell auffalligen Kindern nachgewiesen (vgl. 
McMahon & Forehand, 1984; McMahon & Wells, 
1989). Bei hyperkinetischen Kindern belegen friihere 
Studien die Wirksamkeit von Methoden des Kontin- 
genzmanagements (u.a. Dubey et al., 1983; Firestone 
et al., 1981). Horn et al. (1990) weisen nach, daB die 
Kombination von Elterntraining mit Selbstinstruk- 
tionstraining beiden unimodalen Behandlungsformen 
(nur Elterntraining, nur Selbstinstruktionstraining) bei 
der Verminderung hyperkinetischer Storungen in der 
Familie iiberlegen ist. Die Effekte des Elterntrainings 
und der Kombinationsbehandlung lieBen sich auch 
noch drei Monate nach Behandlungsende nachweisen. 
Im Lehrerurteil konnten Therapieeffekte jedoch nur 
unmittelbar nach Behandlungsende nachgewiesen wer- 
den, die sich allerdings nicht stabilisierten. 

In einigen alteren Studien wurde den verhaltensthe- 
rapeutischen Interventionen die gleiche Wirksamkeit 
wie einer Stimulanzienbehandlung bescheinigt (u.a. 
O’Leary & Pelham, 1978; Pelham, 1977). Dies wild 
jedoch durch methodisch besser fundierte Untersu- 



chungen in Frage gestellt. Nach einer einfluBreichen 
Studie der Arbeitsgruppe um Gittelman (1980) ist Sti- 
mulanzientherapie gegeniiber der Verhaltenstherapie 
bei globalen Beurteilungen der erzielten Verhaltensan- 
derungen iiberlegen (80% im Vergleich zu 40 % An- 
sprechrate). Auch die Verhaltensbeobachtungen im 
Unterricht zeigten bei medikamentos behandelten Kin- 
dern deutlich starkere Verhaltensanderungen als bei 
verhaltenstherapeutisch behandelten Kindern. In einer 
Studie, in der verschiedene Behandlungsmodalitaten 
kombiniert wurden, konnten Pelham et al. (1988) die 
Wirksamkeit einer fiinfmonatigen verhaltenstherapeu- 
tischen Intervention in der Familie und im Unterricht 
belegen. Dabei wurde eine hohe individuelle Variabili- 
tat festgestellt: 45 bis 80% der Kinder zeigten Thera- 
pieeffekte (Verbesserung um mindestens 20%) auf un- 
terschiedlichen ErfolgsmaBen: 

• 80% verbesserten sich im Lehrerurteil, 

• 60% zeigten Verbesserungen bei Verhaltensbeob- 
achtungen wahrend des Unterrichts, 

• 55% wurden von Gleichaltrigen besser akzeptiert 
und 

• 45% zeigten giinstige Verhaltensanderungen in der 
Familie. 

Dennoch zeigten die meisten Kinder weiterhin deutli- 
che Auffalligkeiten. Lediglich zwei von 20 Kindern 
erreichten auf alien MaBen Werte, die im normalen 
Bereich lagen. Eine zusatzliche Stimulanzienbehand- 
lung verbesserte das Verhalten in der Schule deutlich, 
allerdings nur, solange Stimulanzien verabreicht wur- 
den. Die Aussagekraft dieser Studie wild jedoch durch 
eine geringe StichprobengroBe begrenzt. Erhardt und 
Baker (1990) konnten anhand mehrerer Einzelfallstu- 
dien die Wirksamkeit eines Elterntrainings bei hyper- 
kinetisch gestorten Vorschulkindern nachweisen, aller- 
dings wurden nicht alle Problemverhaltensweisen 
wirkungsvoll verringert, und nicht alle Therapieeffekte 
stabilisierten sich. 

Die Wirksamkeit der familienzentrierten Interventio- 
nen aus dent Therapieprogramm fiir Kinder mit hyper- 
kinetischem und oppositionellem Problemverhalten 
(THOP) wurde im Rahmen einer Studie zur Wirksam- 
keit multimodaler Therapie bei Kindern mit hyperki- 
netischen Storungen geprtift. Bislang liegen mehrere 
Einzelfallstudien vor, welche die Effektivitat der fami- 
lienzentrierten Interventionen von THOP belegen 
(Dopfner et al., 1996b; 1997c, d). In der Gesamtgruppe 
von N=75 Kindern mit der Diagnose einer hyperkineti- 
schen Storungen lassen sich im Verlaufe der verhal- 
tenstherapeutischen Interventionen nach dent Thera- 
pieprogramm THOP Verhaltens auffalligkeiten in der 
Familie deutlich reduzieren. 50 bis 60% der Kinder, die 
ausschlieBlich mit dem Therapieprogramm THOP be- 
handelt wurden und bei denen keine medikamentose 
Behandlung durchgeftihrt wurde, zeigen nach dem Ur- 
teil der Lehrer sehr gute Erfolge (Dopfner et al., 
1999e). In einer Vorstudie konnte nachgewiesen wer- 
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den, dal.i durch das Elterntraining in Verbindung mit 
einem Selbstinstruktions- und Selbstmanagement- 
Training die Verhaltensauffalligkeiten in der Familie 
(vor allem Hyperaktivitat und Aufmerksamkeitssto- 
rungen) gegentiber der ersten Behandlungsphase 
(Selbstinstruktion plus Selbstmanagement) noch ein- 
mal deutlich vermindert werden. Das Verhalten in der 
Schule anderte sich jedoch nicht in gleichem Mal.ie 
(Frolich, 1993; Frolich et al., 1999). Dies laBt auf einen 
spezifischen, auf das Verhalten in der Familie begrenz- 
ten Effekt des Elterntrainings schlieBen. Pisterman et 
al. (1989) iiberprtiften die Wirksamkeit eines ver- 
gleichbaren Trainingsprogrammes bei hyperkinetisch 
auffalligen Vorschulkindern und konnten eine deutli- 
che Verminderung des oppositionellen Verhaltens 
nachweisen, wahrend sich die hyperkinetischen Ver- 
haltensweisen nicht anderten. 



4.3.2 Kindergarten- und schulzentrierte 
Ansatze 

Analog zu den familienzentrierten Ansatzen werden 
durch kindergarten- und schulzentrierte Ansatze pro- 
blematische Verhaltensweisen hyperkinetischer Kin- 
der in diesen Febensbereichen direkt beeinfluBt. Kin- 
dergarten und Schule stellen im Vergleich zur Familie 
die strukturierteren Febensbereiche mit hoherem Ab- 
lenkungspotential dar. Deshalb treten in diesen Febens- 
bereichen hyperkinetische Storungen haufig auch in- 
tensiver zutage. Im Therapieprogramm fiir Kinder mit 
hyperkinetischem und oppositionellem Problemverhal- 
ten (THOP) sind die Interventionen im Kindergarten 
beziehungsweise in der Schule analog zum Eltern- 
Kind-Programm aufgebaut: 

• Zunachst werden die therapierelevanten Verhaltens- 
auffalligkeiten des Kindes im Kindergarten bezie- 
hungsweise in der Schule gemeinsam mit der Erzie- 
herin/ Fehrerin eingegrenzt und definiert. Danach 
werden Informational zur Problematik des Kindes 
vermittelt, ein gemeinsames Storungskonzept auf- 
gebaut und Interventionsstrategien abgeleitet. 

• AnschlieBend werden padagogisch-therapeutische 
Interventionen diskutiert und erarbeitet, die durch 
wirkungsvolle Auffordemngen, durch positive Auf- 
merksamkeit bei angemessenem Verhalten und 
durch negative Konsequenzen bei auffalligem Ver- 
halten Verhaltensprobleme im Kindergarten bezie- 
hungsweise in der Schule reduzieren sollen. 

• SchlieBlich konnen spezielle verhaltenstherapeuti- 
sche Techniken, vor allem Tokensysteme und Re- 
sponse -Cost-Verfahren eingesetzt werden, vor allem 
dann, wenn die Problematik sich durch padagogisch- 
therapeutische Interventionen nicht hinreichend ver- 
mindern laBt. 

In einer groBeren Anzahl von Studien konnte gezeigt 
werden, daB sich diese Auffalligkeiten im Kindergarten 
und in der Schule durch die Verstarkung reduzierter 



Aktivitat oder erhohter Ausdauer sich schnell verrnin- 
dern lassen. Meist finden Tokensysteme Anwendung, da 
einige Studien zeigen, daB Fob alleine hyperkinetische 
Symptome nicht deutlich beeinflufit (Pfiffner et al., 
1985a; 1985b). Allerdings verbessert die Verstarkung 
von ruhigem und ausdauerndem Beschaftigen mit Auf- 
gaben nicht automatisch auch die schulischen Feistun- 
gen (Marholin & Steinman, 1977). Wild jedoch die kor- 
rekte Feistung verstarkt, dann verbessem sich nicht nur 
die Schulleistungen, sondern auch die Aufmerksam- 
keitsschwachen und die Hyperaktivitat (u. a. Pfiffner et 
al., 1985a; 1985b; Robinson et al., 1981). Die Aussage- 
kraft dieser Studien wild jedoch dadurch begrenzt, daB 
weder die Stabilitat der Erfolge noch die Generalisierung 
auf andere Schulsituationen geprtift wurden. Die Wirk- 
samkeit der schulzentrierten Interventionen aus dem 
Therapieprogramm fiir Kinder mit hyperkinetischem 
und oppositionellem Problemverhalten (THOP) wurde 
im Rahmen einer Studie zur Wirksamkeit multimodaler 
Therapie bei Kindern mit hyperkinetischen Storungen 
geprtift. Bislang liegen mehrere Einzelfallstudien vor, 
welche die Effektivitat der schulzentrierten Interventio- 
nen von THOP belegen (Dopfner et al., 1996b; 1997c; 
1997d). In der Gesamtgruppe von N=75 Kindern mit der 
Diagnose einer hyperkinetischen Storungen lassen sich 
im Verlaufe der verhaltenstherapeutischen Interventio- 
nen nach dem Therapieprogramm THOP Verhaltensauf- 
falligkeiten in der Schule deutlich reduzieren. 35 bis 
40% der Kinder, die ausschlieBlich mit dem Therapie- 
programm THOP behandelt wurden und bei denen kei- 
ne medikamentose Behandlung durchgeftihrt wurde, 
zeigen nach dem Urteil der Fehrer sehr gute Erfolge 
(Dopfner et al., 1999e). In 30% der Falle, in denen 
zunachst verhaltenstherapeutische Interventionen durch- 
geftihrt wurden, wurde erganzend medikamentos behan- 
delt, da mit den verhaltenstherapeutischen Interventio- 
nen hauptsachlich in der Schule keine hinreichenden 
Effekte erzielt werden konnten. 

Bei Vorschulkindern konnte hyperkinetisches Verhal- 
ten durch ein Response-Cost-Verfahren reduziert wer- 
den. Die Therapieeffekte generalisierten zudem auf 
Spielsituationen (Dopfner & Sattel, 1992). Bei Respon- 
se-Cost-Verfahren werden zuvor zugeteilte Verstarker 
(z. B. Punkte, die in Belohnungen eingetauscht werden 
konnen) dem Kind entzogen, wenn ein bestimmtes Pro- 
blemverhalten auftritt (z. B. Aufstehem vom Stuhl 
wahrend der Hausaufgaben). Abbildung 7 zeigt die 
Anwendung eines solchen Response-Cost-Verfahrens, 
das im Therapieprogramm fiir Kinder mit hyperkineti- 
schem und oppositionellem Problemverhalten (THOP) 
als Wettkampfum lachende Gesichter bezeichnet wird. 
Die Klassenlehrerin hat in diesem Beispiel mit einem 
sehr unruhigen Schuler vereinbart, daB in jeder Unter- 
richtsstunde ein Wettkampf um lachende Gesichter 
durchgeftihrt wird. Dabei streicht sich die Fehrerin je- 
weils ein Gesicht an (als trauriges Gesicht), wenn der 
Schuler seinen Sitzplatz verlaBt. In die am Ende jeder 
Unterrichtsstunde iibrig gebliebenen Gesichter darf 
sich der Schuler ein lachendes Gesicht malen. Die la- 
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chenden Gesichter konnen dann in Belohnungen (z. B. 
weniger Hausaufgaben) eingetauscht werden. 

Generell ist die unmittelbare Wirksamkeit von Respon- 
se-Cost-Methoden gut gesichert. Meist erwies sich Re- 
sponse-Cost im Vergleich zu positiver Token-Verstar- 
kung als wirkungsvoller (u.a. Rapport et al., 1982; 
Pfiffner & O’Leary, 1987). Response-Cost-Methoden 
erlauben eine unmittelbare Reaktion auf auffalliges 
Verhalten, geben dem Kind also eine direkte Riickmel- 
dung, wahrend positive Verstarkung mit einer zeitli- 
chen Verzogerung einhergeht, beispielsweise wenn das 
Kind dafiir verstarkt wild, dab es 15 Minuten im Unter- 
richt auf seinern Platz sitzt. Die Kontingenzverhaltnis- 



se sind bei Response-Cost-Verfahren also enger und 
deshalb wirksamer (vgl. Dopfner, 1993a; 1993b). Die- 
ses Ergebnis labt sich gut mit Barkleys Theorie der ver- 
minderten Wirkung von Verstarkern bei hyperkineti- 
schen Kindern in Einklang bringen und weist darauf 
hin, dab wirkungsvolle Interventionen ein kontinuierli- 
ches und unmittelbares Reagieren auf auffalliges Ver- 
halten erfordern. 



4.3.3 Patientenzentrierte Interventionen 

Zu den verhaltenstherapeutischen Interventionen, die 
unmittelbar bei dem Patienten ansetzen, zahlen Infor- 
mation und Motivationsme- 
thoden. Spieltraining, Selbstin- 
struktionstraining und Selbst- 
managementtechniken. 

Information und Motivation: 
Kinder mit hyperkinetischen 
Storungen leiden zwar in der 
Regel unter ihren Verhaltens- 
problemen, sie konnen diesen 
Leidensdruck jedoch haufig 
nicht in eine Behandlungsmo- 
tivation umsetzen. Motivati- 
onsstrategien stehen daher am 
Anfang jeder kindzentrierten 
Intervention. Neben einem Be- 
ziehungsaufbau unter Einsatz 
von spielerischen Mitteln sind 
auch gezielte Informationen 
hilfreich. Dazu konnen bei- 
spielsweise die Geschichten 
„Wackelpeter & Trotzkopf“ 
aus dem Therapieprogramm ftir 
Kinder mit hyperkinetischem 
und oppositionellem Problem- 
verhalten (THOP) herangezo- 
gen werden. In diesen Ge- 
schichten wird ein hyperkine- 
tisches Kind und die typischen 
familiaren und schulischen 
Problemsituationen beschrie- 
ben, mit denen sich der Patient 
identifizieren kann. Dann wird 
die Bewaltigung dieser Situa- 
tion mit Unterstiitzung einer 
Therapeutin dargestellt und 
das Kind wird motiviert, sich 
aktiv an den Interventionen zu 
beteiligen. Abbildung 8 zeigt 
einen Ausschnitt aus dem er- 
sten Kapitel von „Wackelpeter 
& Trotzkopf“. 




Wettkampf um lachende Gesichter 
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I Arbeitsblat F 1 2.2 Wettkampf um lachende Gesichter - Spielplan 



Abbildung 7: 

Beispiel eines Response-Cost-Verfahrens (nach Dopfner et al., 1998a). 
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... Ich wurde namlich gerade mal wieder ausgeschimpft. Es war 
an diesem Tag nicht das erste Mal. Es war auch nicht das funf- 
te Mal. Vielleicht war es schon das zehnte Mal. Und es wird 
wahrscheinlich auch nicht das letzte Mal gewesen sein. 

Dies war nicht gerade ein guterTag. Ich hatte mein Pausenbrot 
vergessen, obwohl mich meine Mutter noch daran erinnert hat- 
te, es in meinen Schulranzen zu packen. Nun mulBte ich Klaus 
aus meiner Klasse um die Halfte von seinem Wurstbrot bitten. 
Letztes Mal hat mich das drei Fudballbilder gekostet. 

In der Schule habe ich versucht, dieses dumme Mathe-Aufgabenblatt fertig zu ma- 
chen, so wie es uns Frau Meier gesagt hatte. Ich hetzte durch die Aufgaben so schnell 
wie ich nur konnte, weil ich der Erste sein wollte, der in der Spielecke weiterbasteln 
dart. Aber ich beeilte mich so sehr, dad ich ali die Plus- und Minus-Zeichen durchein- 
ander gebracht habe. Ich rnudte den ganzen Mist noch einmal von vorne machen! 
Dann sagte Frau Meier, dal3 ich auf dem Mathe-Blatt zu sehr herum gekritzelt habe. 
Und, jawohl, Du hast es erraten, ich rnudte zuruck an meinen Platz und alles nochmal 
neu machen. Ich habe es nie geschafft, in die Spielecke zu kommen. 

Obwohl die anderen Kinder auch immer auf dem Schulhof toben, bekomme ich oft 
den meisten Arger mit den Lehrern. Und auch bei den Kindern bin ich schon als der 
Wildeste verschrien. Manche lassen mich in den Pausen gar nicht mehr mitspielen. 
Die sagen, dad ich mich nicht an die Regeln halte und immer so schnell sauer werde. 
Aber naturlich werde ich sauer, wenn mich keiner mitspielen ladt. 

Aber ich mochte wirklich keinen argern. Ich glaube, das verstehen die Erwachsenen 
einfach nicht. Selbst wenn ich es wirklich ganz „doll“ versuche, kann ich nicht so gut 
aufpassen und meine Arbeit fertig machen, wie es die anderen Kinder tun. Manchmal 
schaffe ich es schon, aber es fallt mir so unendlich viel schwerer. Das ist einfach 
nicht fair! Es ist, als wenn ein Teil in mir sagt: „Pa(3 jetzt auf !“, wahrend der andere Teil 
sagt:„Guck mal dadrauden, ein Vogel!“. Und nach drauden auf die Vogel zu schauen, 
ist viel interessanter als die meisten dieser Schulaufgaben. Weidt Du, ich giaube, 
wenn ich auch nur noch einen Stapel von diesen Aufgaben machen mud, fange ich an 
zu schreien, so lange, bis ich nicht mehr kann! 



Abbildung 8: 

Ausschnitt aus dem ersten Kapitel von „Wackelpeter & Trotzkopf“ (Dopfner 
et al., 1998a). 




oppositionellem Problemverhal- 
ten (THOP) ist, zielt auf die Stei- 
gerung von Spiel- und Beschafti- 
gungsintensitat und Ausdauer 
bei hyperkinetisch auffalligen 
Kindern im Alter von drei bis 
sechs Jahren (siehe Tab. 3). Die 
Wirksamkeit einzelner Behand- 
lungskomponenten wurde in ei- 
nem einzelfallanalytischen Vor- 
gehen belegt (Dopfner & Sattel, 
1992). 

Selbstinstruktionstraining: In den 
siebziger Jahren wurden kognitiv- 
verhaltenstherapeutische Inter- 
ventionen, basierend auf den Ar- 
beiten von Meichenbaum und 
Goodman (1971) und Douglas 
(1980) entwickelt. Das zentrale 
Anliegen dieser als Selbstinstmk- 
tions- oder Selbstregulationstrai- 
ning bezeichneten Interventions- 
formen ist, die Selbstregulations- 
fahigkeiten und reflexiven Pro- 
blemlosestrategien des Kindes zu 
verbessern, um es dadurch zu ei- 
ner besseren Verhaltenssteue- 
rung zu befahigen. Die Therapie 
soil dem Kind helfen, seine Auf- 
merksamkeit anhal tender zu zen- 
trieren, seine Impulse besser zu 
kontrollieren und Handlungspla- 
ne zu entwickeln, um dadurch 
Aufgaben besser losen zu kon- 
nen. Das Kind lernt am Modell 
des Therapeuten, indem dieser 
laut denkt, wie man mit Schwie- 
rigkeiten umgehen kann, 



Spieltraining: Der Behandlung von hyperkinetischen 
Storungen im Vorschulalter wurde bislang wenig Auf- 
merksamkeit geschenkt. Dies verwundert um so mehr, 
da diese Storung meist deutlich vor dem sechsten Le- 
bensjahr beginnt und fur das Kind selbst, fiir seine Fami- 
lie, sowie das weitere soziale Umfeld eine mitunter er- 
hebliche Problembelastung bedeutet. Aufgrund der 
entwicklungsbedingten geringeren Autonomie des Vor- 
schulkindes und der hoheren Abhangigkeit seines Ver- 
haltens vom unmittelbaren Umfeld kommt familien- und 
kindergartenzentrierten Interventionsformen eine be- 
deutende Rolle zu (Dopfner, 1993c). Unmittelbar auf das 
Kind zentrierte padagogisch-therapeutische Interventio- 
nen sind demgegeniiber fiir das Vorschulalter kaum ent- 
wickelt worden. Kognitive Interventionsformen, wie 
Selbstinstruktionstraining und Selbstmanagement, sind 
im Vorschulalter aufgrund der noch nicht ausreichend 
entwickelten kognitiven Sel bstkontro I liahigkeit nicht 
anwendbar. Das Spieltraining, das Bestandteil des The- 
rapieprogrammes fiir Kinder mit hyperkinetischem und 



• die Schwierigkeiten zuerst einmal erkennt, 

• verschiedene Losungsmoglichkeiten tiberlegt und 
abwagt, 

• abschatzt, ob die Losungsmoglichkeiten angemes- 
sen sind, 

• die Richtigkeit der Losung kontrolliert und 

• sich schlieBlich selbst fiir seinen Erfolg bestatigt. 

Das Kind iibernimmt dieses laute Denken vom Thera- 
peuten, das dann im Verlauf der Behandlung ausge- 
schlichen wird. Anfanglich stehen einfache visuomo- 
torische Aufgaben, beispielsweise Labyrinthaufgaben 
oder Puzzles im Vordergrund, um das handlungsanlei- 
tende Sprechen einzuiiben. Spater konnen komplexere 
Aufgaben gewahlt werden (z. B. Hausaufgabensitua- 
tionen). Die einzelnen Problemloseschritte werden 
durch Signalkarten verdeutlicht. Abbildung 9 zeigt die 
Signalkarten, die im Therapieprogramm fiir Kinder mit 
hyperkinetischem und oppositionellem Problemverhal- 
ten (THOP) zur Selbstinstruktion eingesetzt werden. 
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Tabelle 3: 

Phasen des Spieltrainings zum Aufbau von intensivem 
und ausdauerndem Spielverhalten (nach Dopfner et al., 
1998a). 



Phase 1: 

Gestaltung einer positiven und tragfahigen 
Beziehung zum Kind. 

• Einzelbeschaftigung mit dem Kind, eventuell 
Vorstrukturierung der Spielsituation. Die Interes- 
sen und Verhaltenstendenzen des Kindes stehen 
im Mittelpunkt. 

Phase 2: 

Bestimmung der Ansatzpunkte der Intervention. 

• Beobachtung des Verhaltens in unterschiedlich 
stark strukturierten und in unterschiedlichem 
Grade fremdbestimmten Spiel- und Beschafti- 
gungssituationen. 

Phase 3: 

Aufbau eines konzentrierten und intensiven 
Spiel- und Beschaftigungsverhaltens. 

• Vorstrukturierung der Spielsituation durch Aus- 
wahl von Spiel und Beschaftigungsmaterialien. 

• Ziel- und Regelbesprechung und Erfragen von 
Handlungsplanen. 

• Formulierung von Verhaltensanweisungen. 

• Verbalisation von Spielhandlungen und spielbe- 
zogenen AuBerungen des Kindes. 

• Stimulierung alternativer Denk- und Handlungs- 
prozesse. 

• Verbale oder aktionale Ruckfuhrung. 

• Soziale Verstarkung einzelner Spielhandlungen. 

• Token-Verstarkung. 

Phase 4: 

Stabilisierung des Spiel- und Beschaftigungs- 
verhaltens durch Forderung der Selbststeuerung 
und Ausblendung der Auliensteuerung. 

• Verstarkter Einsatz von Ziel- und Regelbespre- 
chungen, Verhaltensaufgaben und Token-Ver- 
starkung. 

• Verminderung von aktionaler und verbaler Riick- 
fiihrung, von Verbalisationen und sozialen Ver- 
starkungen. 

Phase 5: 

Steigerungen der Anforderungen an das Spiel- 
und Beschaftigungsverhalten. 

• Ausdehnung der Spiel- und Beschaftigungsdauer. 

• Steigerung der Spiel- und Beschaftigungskom- 
plexitat. 

• Steigerung der AuBenreize, z. B. durch Einbezie- 
hung weiterer Kinder, durch potentiell ablenken- 
de Tatigkeiten des Therapeuten, durch geringere 
V ors trukturierung . 




Abbildung 9: 

Signalkarten fiir das Selbstinstruktionstraining (aus 
Dopfner et al., 1998a). 



Die deutschsprachigen Selbstinstruktionstrainings ba- 
sieren auf entsprechenden Verfahren aus dem anglo- 
amerikanischen Sprachraum (Camp & Bash, 1981; 
Bash & Camp, 1985; Kendall & Braswell 1985). Im 
deutschen Sprachraum ftihrten Eisert, Eisert und 
Schmidt (1982) ein Selbstinstruktionstraining im Rah- 
men eines multimodalen Behandlungsprogrammes 
durch und evaluierten es. Lauth und Schlottke (1995) 
legen ein umfassendes Training vor, das auf dem 
Selbstinstruktionsansatz aufbaut. Das Programm be- 
steht im Kern aus einem Basistraining, das vor allem 
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der Forderung von Basisfertigkeiten (genau hinschau- 
en, genau zuhoren, Wahrgenommenes wiedergeben), 
der Ausbildung von Reaktionskontrolle / Reaktions- 
verzogerung und der Entwicklung von Handlungsre- 
gulation durch verbale Selbstanweisungen dient. Im 
darauf aufbauenden Strategietraining wird eine Ver- 
haltensplanung und Orientierung an iibergeordneten 
Problemlosestrategien sowie eine Verhaltensregulati- 
on durch Selbstinstruktionen vermittelt. 

Allerdings ist der anfangliche Enthusiasmus beziiglich 
des Stellenwertes von Selbstinstruktionstrainings bei 
hyperkinetisch gestorten Kindern im Lichte empiri- 
scher Untersuchungen verflogen. Insgesamt konnte die 
klinische Wirksamkeit nicht iiberzeugend nachgewie- 
sen werden (vgl. Abikoff, 1985; 1987). Ausgenommen 
gelegentlicher Belege iiber verbesserte Leistungen in 
Tests zur Eifassung visuomotorischer Fahigkeiten oder 
kognitiver Impulsivitat, liegen keine sicheren Hinwei- 
se dafiir vor, dab kognitive Interventionen Aufmerk- 
samkeits- oder Gedachtnisprozesse verbessern. Die 
Leseleistung lieB sich in keiner kontrollierten Studie 
steigern, wohl aber die Mathematikleistungen (Came- 
ron & Robinson, 1980; Varni & Henker, 1979). Ande- 
re Studien konnten keine Effekte auf Schulleistungen 
belegen (u. a. Billings & Wasik, 1985; Borden et al., 
1987; Brown et al., 1985). Diese Studien zeigen, dab 
gezielte Verstarkungsprogramme eingesetzt werden 
miissen, um auch im Unterricht entsprechende Effekte 
zu erzielen. Moglicherweise sind die Methoden der 
Verstarkung und Selbstverstarkung, die haufig in 
Selbstinstruktionsprogrammen angewandt wurden, die 
entscheidenden Interventionselemente (Friedling & 
O’Leary, 1979). 

Im deutschen Sprachraum konnten Lauth, Naumann, 
Roggenkamper und Heine (1996) durch ein Selbstin- 
struktionstraining in Verbindung mit operanten Ver- 
fahren und Elterngesprachen auf einigen Variablen die 
Aufmerksamkeitsleistungen sowie das hyperkinetische 
Verhalten in der Schule und in der Familie verbessern. 
Auberdem lieben sich auf neurophysiologischer Ebene 
ereigniskorrelierte Potentiale bei Aufmerksamkeitsbe- 
lastungen beeinflussen. Durch das Einiiben von Selbst- 
instruktionen fiir individuelle Problemsituationen in 
der Familie und die Einbeziehung der Eltern in das 
Selbstinstruktionstraining konnten Fehlings et al. 
(1991) auf einigen Maben zur Erf as sung hyperkineti- 
scher Storungen in der Familie Effekte erzielen; auber- 
dem zeigte sich eine Verbesserung des Selbstwertge- 
fiihles. 

Selbstmanagement-Methoden: Diese Methoden zielen 
darauf ab, das Kind anzuleiten, in seiner natiirlichen 
Umgebung (in der Schule, in der Familie) auf die eige- 
nen Verhaltensprobleme zu achten und sie zu registrie- 
ren. In den kritischen Situationen soil das Kind alterna- 
tives, angemessenes Verhalten zeigen, indem es 
versucht, sich an bestimmte Regeln zu halten und in- 
dem es sich fiir eine erfolgreiche Situationsbewalti- 



gung selbst positiv verstarkt. Selbstmanagement-Tech- 
niken werden haufig mit Selbstinstruktionsmethoden 
oder operanten Verstarkungsmethoden kombiniert. Die 
Wirksamkeit von Selbstbeobachtung auf das eigene 
Arbeitsverhalten konnte Harris (1986) bei lernbehin- 
derten und aufmerksamkeitsgestorten Kindern nach- 
weisen. Varni und Henker (1979) zeigen jedoch, dab 
allein durch die Selbstbeobachtung das Arbeitsverhal- 
ten hyperkinetischer Kinder nicht verandert wird. Ein 
Selbstinstruktionstraining war ebenfalls nicht wir- 
kungsvoll, wohl aber die Kombination von Selbstbe- 
obachtung mit Selbst- und Fremd verstarkung. Auch 
Barkley et al. (1980) konnten eine gegeniiber dem 
Selbstinstruktionstraining erhohte Wirksamkeit von 
Selbstbeobachtung und Selbstverstarkung nachweisen. 
Hinshaw et al. (1984a,b) zeigen, dab die Kombination 
von Stimulanzienbehandlung mit Selbstbeobachtung 
und Selbstverstarkung wirkungsvoller ist, als Stimulan- 
zienbehandlung alleine. Anderson et al. (1981) konnten 
dagegen keine Effekte von Selbstbeobachtung und 
Selbstverstarkung nachweisen. Bowers et al. (1985) zei- 
gen, dab Verstarkung durch den Lehrer einerseits und 
Selbstbeobachtung plus Selbstverstarkung andererseits 
die Arbeitsqualitat im Unterricht in gleicher Weise ver- 
bessern, dab aber die Aufmerksamkeitsleistung durch 
Selbstbeobachtung plus Selbstverstarkung starker ver- 
bessert wird als durch Fremdverstarkung. 

Insgesamt wurden relativ wenige Untersuchungen zur 
Wirksamkeit von Selbstmanagement-Methoden durch- 
gefiihrt, meist wurden sie mit anderen Techniken kom- 
biniert (Selbstinstmktion, Fremdverstarkung, Tokensy- 
steme). Die meisten Studien lassen vermuten, dab 
Selbstmanagement-Methoden moglicherweise eine er- 
folgversprechende Interventionsform darstellen. In der 
eigenen Arbeitsgruppe wurde die Wirksamkeit von 
Selbstmanagement in Verbindung mit Selbstinstmktion 
uberpriift. Parallel zum Selbstinstmktionstraining wur- 
den mit den Kindern Verhaltensregeln fiir bestimmte 
Situationen in der Familie oder der Schule erarbeitet, 
deren Einhaltung sie selbst kontrollierten und auf einem 
Selbstbeobachtungsbogen eintrugen. Zweimal pro Wo- 
che, bei einem Telefonkontakt und zu Beginn jeder Be- 
handlungsstunde, berichtete das Kind dem Therapeuten, 
wie gut es die Regeln einhalten konnte und wurde dafiir 
durch Lob und Zuwendung verstarkt. Gegeniiber der 
Wartezeit konnte mit dieser Intervention die hyperkine- 
tische und die aggressive Symptomatik, sowohl im Ur- 
teil der Eltern als auch der Lehrer, verringert werden 
(Frolich, 1993; Frolich et al., 1999). 

4.4 Wirksamkeit multimodaler 
Behandlung 

Die unterschiedlichen therapeutischen Ansatzpunkte 
von Stimulanzientherapie und verhaltenstherapeuti- 
schen Interventionen haben zu der weit verbreiteten 
Erwartung gefiihrt, dab jede dieser Behandlungsmoda- 
litaten etwas zu bieten habe, das die Wirksamkeit der 
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anderen Therapieform verbessere. In mehreren Studien 
wurde die Wirksamkeit einer Kombination von Stimu- 
lanzienbehandlung mit verhaltenstherapeutischen In- 
terventionen in der Familie und im Unterricht (u.a. Fi- 
restone et al., 1981; Pelham et al., 1985) oder mit 
kognitiven Trainings (u.a. Abikoff & Gittelman, 1985; 
Cohen et ah, 1981) oder durch eine Kombination aller 
drei Interventionsformen (Horn et ah, 1991; Lalongo et 
ah, 1993) untersucht. Die Mehrzahl dieser Studien 
weist auf eine gegeniiber einer aussc h lief.) I ic hen Stimu- 
lanzientherapie geringfiigig erhohte Wirksamkeit mul- 
timodaler Interventionen hin. Zwar konnen Pelham 
und Murphy (1986) anhand einer Ubersicht iiber Ein- 
zelfall- und Gruppenstudien nachweisen, dab 13 von 
19 Studien eine Uberlegenheit einer multimodalen 
Therapie gegentiber Einzelbehandlungen auf zumin- 
dest einem ErfolgsmaB zeigen; Kontrollgruppenstudi- 
en geben jedoch nur marginale Hinweise auf eine ho- 
here Wirksamkeit multimodaler Therapien (vgl. 
Gittelman-Klein & Abikoff, 1989). In der mittlerweile 
klassischen Studie von Gittelman und Mitarbeitern 
(1980) lieB sich eine groBere Effektivitat der Kombina- 
tionsbehandlung (verhaltenstherapeutische Interven- 
tionen in der Familie und der Schule plus Stimulanzi- 
entherapie) gegentiber Stimulanzientherapie alleine 
weder durch Verhaltensbeobachtungen im Unterricht 
noch bei den durch Lehrer beurteilten Aufmerksamkeits- 
storungen und den Auffalligkeiten im Sozialverhalten 
belegen. Bei der Verminderung der durch Lehrer beur- 
teilten motorischen Unruhe war die multimodale Be- 
handlung der Stimulanzientherapie allerdings iiberle- 
gen. In der Untersuchung von Pelham et al. (1988) 
verbesserte eine zusatzliche Stimulanzienbehandlung 
die Wirksamkeit einer fiinfmonatigen Verhaltensthera- 
pie (Interventionen in der Familie und im Unterricht) 
auf das Verhalten in der Schule deutlich, allerdings nur, 
solange Stimulanzien verabreicht wurden. Anderer- 
seits zeigt eine Studie von Pollard und Mitarbeitern 
(1983), daB eine multimodale Behandlung (Stimulan- 
zien- plus Verhaltenstherapie) beiden unimodalen The- 
rapieformen (nur Stimulanzientherapie bzw. nur Ver- 
haltenstherapie) nicht tiberlegen ist. 

Auf die Komplexitat der Interaktionen zwischen Ver- 
haltens- und Stimulanzientherapie weisen die Studien 
von Pelham et al. (1980) und Horn et al. (1991) hin. 
Pelham und Mitarbeiter belegen, daB eine Stimulanzi- 
enbehandlung nach einer 13wochigen verhaltensthera- 
peutischen Intervention wirksamer ist als eine bei Be- 
handlungsbeginn durchgeftihrte Stimulanzientherapie. 
Ein maximaler kombinierter Behandlungseffekt laBt 
sich moglicherweise, so Pelham et al. (1988) erst bei 
einer acht Wochen deutlich tibersteigenden Behand- 
lungsdauer demonstrieren. Horn et al. (1991) konnten 
ebenfalls keine bessere Wirksamkeit einer kombinier- 
ten Behandlung gegeniiber einer Stimulanzienbehand- 
lung mit hoherer Dosierung nachweisen. Bei niedriger 
Stimulanziendosierung erwies sich die Behandlungs- 
kombination hinsichtlich der Veranderung von Verhal- 
tensauffalligkeiten im Unterricht jedoch als effektiver. 



Die Behandlungskombination mit niedrig dosierten 
Stimulanzien war im Vergleich zu einer Stimulanzien- 
behandlung mit niederer Dosierung alleine und im Ver- 
gleich zu Verhaltenstherapie alleine (Interventionen in 
der Familie und Selbstinstruktionstraining) wirkungs- 
voller. Dariiber hinaus erwies sich die Behandlungs- 
kombination mit niedrig dosierten Stimulanzien als 
ebenso wirkungsvoll wie hoch dosierte Stimulanzien- 
therapie alleine und in Kombination mit Verhaltensthe- 
rapie. Eine Nachuntersuchung, neun Monate nach Be- 
endigung der Therapien, belegte vor allem, daB 
samtliche durch die medikamentose Therapie erzielten 
Effekte verschwunden waren. Im Elternurteil erwiesen 
sich die verhaltenstherapeutischen Interventionen der 
medikamentosen Therapie iiberlegen. Diese Effekte 
konnten aber durch andere MaBe (Verhaltensbeobach- 
tung, Lehrerurteil, Konzentrationsleistung) nicht besta- 
tigt werden. 

Trotz der schwachen Belege fiir eine Wirksamkeit ko- 
gnitiver Interventionen wurde eine Kombinationsbe- 
handlung mit Methylphenidat als erfolgversprechend 
betrachtet. Es wurde erwartet, daB durch die medika- 
mentos bedingte Verbesserung des Verhaltens und vor 
allem der Aufmerksamkeitsleistungen die Aneignung 
von Selbstkontroll- und Problemlosefahigkeiten nach- 
haltig unterstiitzt werden konnte. Cohen und Mitarbei- 
ter (1981) konnten bei Vorschulkindern keine starke - 
ren Effekte einer Kombinationsbehandlung aus kogni- 
tivem Training plus Stimulanzientherapie gegeniiber 
einer ausschlieBlichen Stimulanzientherapie nachwei- 
sen. Brown, Wynne und Medenis (1985) untersuchten 
in zwei Studien die Wirksamkeit von Stimulanzienthe- 
rapie und kognitiver Therapie alleine und in Kombina- 
tion (kognitives Training drei Monate bzw. zwolf Trai- 
nings sitzungen). Sie konnten eine differentielle Wirk- 
samkeit weder bei kognitiven MaBen noch bei den 
schulischen Leistungen und Verhaltensbeurteilungen 
belegen. Abikoff und Gittelman (1985) uberpriiften ein 
Programm iiber vier Monate zur Verbesserung von ko- 
gnitiven und interpersonellen Problemlosefahigkeiten 
und konnten ebenfalls keine Uberlegenheit einer Kom- 
binationsbehandlung mit Methylphenidat gegeniiber 
ausschlieBlicher Stimulanzientherapie belegen. Die 
Therapieeffekte des kognitiven Trainings stabilisierten 
sich bei Absetzen der Stimulanzienbehandlung nicht. 
Ein kognitives Training bei hyperkinetisch gestorten 
Kindern mit schulischen Defiziten zusatzlich zur Sti- 
mulanzienbehandlung verbesserte die Wirksamkeit der 
Stimulanzientherapie nicht (Abikoff et al., 1988). 
Hinshaw et al. (1984b) konnten keine Effekte von Me- 
thylphenidat auf die durch ein Selbstkontrolltraining 
verbesserte Fahigkeit zur Kontrolle von Arger belegen. 
Wild jedoch statt einer Dosierung von 0,3 mg eine 
Dosierung von 0,6 mg/kg gewahlt, dann laBt sich der 
Effekt eines Selbstkontrolltrainings verbessern (Hins- 
haw et al., 1989). 

In der Kolner Multimodalen Therapiestudie (Dopfner 
et al., 1999e) wurden 75 Kinder im Alter von sechs bis 
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zehn Jahren mit der Diagnose einer hyperkinetischen 
Storung initial entweder verhaltenstherapeutisch oder 
medikamentose behandelt und je nach individuellem 
Behandlungsverlauf wurde mit der jeweils anderen 
Interventionsform kombiniert. Die wichtigsten Ergeb- 
nisse lassen sich wie folgt zusammenfassen (vgl. Dopf- 
ner et al., 1999e): 

• Fast alle Kinder, die initial mit Stimulanzien be- 
handelt wurden (nur eine Gabe am Morgen), er- 
hielten erganzend Verhaltenstherapie. 

• 30% der Kinder, die initial mit Verhaltensthera- 
pie behandelt wurden, erhielten erganzend eine 
Stimulanzienbehandlung. 

• Die Kombination von Stimulanzientherapie und 
Verhaltenstherapie war bei der Verminderung 
der Verhaltensauffalligkeiten in der Schule der 
aussc hi icl) lichen Verhaltenstherapie iiberlegen. 

Bei der Beurteilung der Langzeitwirksamkeit zeichnet 
sich eine Uberlegenheit multimodaler Interventionen 
gegeniiber einer Stimulanzientherapie ab. Satterfield et 
al. (1981) konnten in einer Nachuntersuchung drei Jah- 
re nach Beginn einer multimodalen Behandlung nach- 
weisen, daB weniger intensiv behandelte Kinder 
(durchschnittlich neun Monate), von ihren Lehrern als 
aufmerksamkeitsschwacher beurteilt wurden, in hohe- 
rem Mal.ie antisoziale Verhaltensweisen zeigten, gro- 



l.iere Leistungsdefizite aufwiesen und in der Schule und 
zu Hause weniger angcpal.it waren, als intensiver be- 
handelte Kinder (durchschnittlich 35 Monate). In einer 
weiteren Nachkontrolle untersuchten Satterfield et al. 
(1987) die Langzeitwirksamkeit einer multimodalen 
Behandlung im Vergleich zu einer aussc hlieBlic hen 
Stimulanzientherapie. Die durchschnittliche Katamne- 
se-Zeit lag bei 9,3 beziehungsweise 8,7 Jahren, das 
Durchschnittsalter bei 17 Jahren. Die Delinquenzrate 
der multimodal behandelten Jugendlichen lag mit 8% 
deutlich unter der von ausschliel.ilich mit Methylpheni- 
dat behandelten Patienten (22%). Patienten, die weni- 
ger als zwei Jahre eine multimodale Behandlung erhiel- 
ten, zeigten einen weniger giinstigen Verlauf als 
Patienten, die zwei bis drei Jahre lang behandelt wur- 
den. Die Wirksamkeit einer teilstationaren Langzeitbe- 
handlung von Vorschulkindern mit iiberwiegend hy- 
perkinetischer und aggressiver Symptomatik konnten 
nachgewiesen werden (Dopfner et al., 1989; Dopfner, 
1993d). 

Insgesamt erweist sich die hyperkinetische Storung als 
eine Storung mit hohem Chronifizierungsrisiko, die 
durch kurzzeitige pharmako- oder psychotherapeuti- 
sche Interventionen im allgemeinen dauerhaft nicht zu 
beeinflussen ist. Die Effekte psychotherapeutischer In- 
tensiv- und Langzeitinterventionen sind bislang aller- 
dings nicht hinreichend untersucht worden. 



Zusammenfassung 

Hyperkinetische Storungen sind durch eine Beein- 
trachtigung der Aufmerksamkeit (Aufmerksamkeits- 
storung, Ablenkbarkeit), der Impulskontrolle (Impul- 
sivitat) und der Aktivitat ( Hyperaktivitat) gekenn- 
zeichnet. Diese Auffalligkeiten treten bereits vor dem 
Alter von sechs Jahren auf und sind in mehreren Si- 
tuationen und Lebensbereichen nachweisbar. In kli- 
nischen Stichproben werden bei bis zu zwei Drittel 
aller Kinder komorbide Storungen diagnostiziert, vor 
allem Storungen des Sozialverhaltens (in mehr als der 
Halfte der Falle), aber auch Lernstorungen, Sprach- 
storungen, Ticstorungen sowie depressive Storungen 
und Angststorungen. 

Die Pravalenz von situationsiibergreifenden hyperki- 
netischen Storungen wild auf 3 bis 5% geschatzt. In 
Abhangigkei t von den Diagnosekriterien und den Be- 
urteilern (Eltern oder Lehrer) wurden allerdings auch 
geringere, meist jedoch deutlich hohere Pravalenzra- 
ten ermittelt. Jungen sind im Vergleich zu Madchen 
mindestens dreimal so haufig von der Symptomatik 
betroffen. 



Generell wild eine multifaktorielle Genese hyperki- 
netischer Storungen angenommen, wobei biologi- 
schen und konstitutionellen Merkmalen eine ent- 
scheidende ursachliche Rolle zukommt, wahrend 
psychosoziale Faktoren die Auspragung und den Ver- 
lauf der Storung wesentlich beeinflussen konnen. Das 
Konzept der minimalen cerebralen Dysfunktion als 
Folge von Schwangerschafts- und Geburtskomplika- 
tionen ist zu unspezifisch, um als Ursache fur die Ent- 
wicklung dieses Storungsbildes betrachtet werden zu 
konnen. Allerdings konnen Hirnschadigungen bei 
einzelnen Kindern bei der Entwicklung einer hyper- 
kinetischen Symptomatik von Bedeutung sein. Wich- 
tiger sind jedoch genetische Faktoren, die wahr- 
scheinlich am starksten die Entwicklung einer 
solchen Storung beeinflussen. Vermutlich primar ge- 
netisch bedingte Auffalligkeiten des Neurotransmit- 
tersystems wurden mehrfach nachgewiesen. Typi- 
scherweise vermindert sich die motorische Unruhe im 
Jugendalter, wahrend Symptome der Aufmerksam- 
keitsstorung und Impulsivitat sowie die komorbiden 
Storungen bis ins Erwachsenenalter hinein andauern 
konnen. 
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In der Behandlung ist eine multimodale Therapie, die 
mehrere Komponenten miteinander kombiniert, die 
Methode der Wahl. Die generelle Nichtbeachtung von 
Pharmakotherapie (mit Psychostimulanzien) muB 
nach dem heutigen Stand der Erkenntnisse als Kunst- 
fehler betrachtet werden. Allerdings ist bei einem gro- 
ts en Anted der Kinder mit diesem Storungsbild auch 
eine verhaltenstherapeutische Behandlung wirkungs- 
voll. Dabei werden kindzentrierte Interventionen (z. B. 


Spieltraining, Selbstmanagement, Selbstinstruktions- 
training) mit eltern- und familienzentrierten Interven- 
tionen (Eltern-Kind-Therapie zur Verminderung pro- 
blematischem Verhalten in der Familie) und kindergar- 
ten- beziehungsweise schulzentrierten Interventionen 
kombiniert. Da die Storung zumindest im Kindesalter 
haufig auch im Jugendalter chronisch verlauft ist hau- 
fig eine langfristige Therapie indiziert. 




Verstandnisfragen 


1. Welches sind die Kernsymptome einer hyperkine- 
tischen Storung? 

2. Welches sind die him figs ten komorbiden Storun- 
gen bei Kindern und Jugendlichen mit hyperkine- 
tischen Storung? 

3. Welche Faktoren spielen bei der Entwicklung von 
hyperkinetischen Storungen vermutlich eine wich- 
tige Rolle? 


4. Welche Behandlungsansatze haben sich bei hyper- 
kinetischen Storungen als wirkungsvoll erwiesen? 

5. Beschreiben Sie Kriterien ftir die Indikation ein- 
zelner Behandlungskomponenten einer multimo- 
dalen Therapie hyperkinetischer Storungen. 
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1 Beschreibung der Storung 

1.1 Symptomatik 



Moffitt, 1990; 1993a). Zusammenfassend lal.it sich 
feststellen, daB sich ein sehr heterogenes Bild aggressi- 
ven Verhaltens im Kindes- und Jugendalter ergibt (vgl. 
Rutter, 1997). 



Aggressive Verhaltensweisen sind darauf ausgerichtet, 
jemanden indirekt oder direkt zu schadigen (vgl. Eron, 

1997) . In Abgrenzung dazu kann es sich bei storenden, 
impulsiven und unter Umstanden schadigenden aber 
unbeabsichtigten Verhaltensweisen um Hyperaktivitdt 
handeln (Kazdin, 1995a). Aggressives Verhalten kann 
sich sehr unterschiedlich auBern 
und reicht bis hin zu Raubiiberfal- 
len, Zerstorung fremden Eigen- 
tums, Brandstiftung und korper- 
licher Gewalt. Aggressives Ver- 
halten umfaBt somit auch die 
Verletzung gesellschaftlicher bzw. 
sozialer Regeln sowie die Verlet- 
zung der Rechte anderer Personen 
und steht in einem engen Zusam- 
menhang zu delinquentem Verhal- 
ten (Stattin & Magnusson, 1996). 

Zwar begehen insbesondere ag- 
gressive Jugendliche haufig krimi- 
nelle Delikte, aber die Mehrzahl al- 
ler Jugendlichen, die kriminelles 
Verhalten zeigen, erfiillen nicht au- 
tomatisch die Kriterien aggressiven 
Verhaltens (Hinshaw, Lahey & 

Hart, 1993). 

Nach Vitiello und Stoff (1997) sind 
bestimmte Ausprdgungen aggres- 
siver Verhaltensweisen gegeniiber- 
zustellen (s. Tab. 1), denen teilwei- 
se unterschiedliche Konstellationen 
von Risikofaktoren und psychi- 
schen Korrelaten (z.B. Unterschiede 
in der sozial-kognitiven Informati- 
onsverarbeitung oder begleitende 
biologische Korrelate) sowie Entwicklungsverlaufe zu- 
zuordnen sind (vgl. Blanz, 1998; Dodge etal., 1997; 
Vitaro, Gendreau, Tremblay & Oligny, 1998). Die Art 
und Weise, in der aggressives Verhalten gezeigt wild, 
erweist sich als alters- und geschlechtsabhangig: Jun- 
gen scheinen beispielsweise eher physische, direkte, 
Madchen eher indirekte, verdeckte und verbale Formen 
aggressiven Verhaltens zu wahlen (Osterman et al., 

1998) . Bestimmte Verhaltensweisen werden ty- 
pischerweise eher im Kindesalter (z.B. oppositionelles 
oder trotziges Verhalten), andere im Schul- und Ju- 
gendalter gezeigt (z.B. andere bedrohen oder schlagen 
sowie Vergehen gegen gesetzlich festgelegte Normen; 
vgl. Hinshaw et al., 1993; Rutter, 1997). Insbesondere 
im Jugendalter sind haufig Vergehen gegen gesetzliche 
oder gesellschaftliche Normen zu ermitteln (z.B. klei- 
nere Diebstahle, Alkohol- sowie Drogenkonsum), die 
zumeist auf das Jugendalter beschrankt bleiben (vgl. 



1.2 Klassifikation 

Ob Problemverhaltensweisen als klinisch-relevante 
Verhaltensmuster zu bewerten sind, hangt insbesonde- 
re von der Intensitat sowie Stabilitat des Verhaltens ab 
(vgl. Kazdin, 1995a). Ebenso besteht die Notwendig- 



keit, Problemverhaltensweisen als ein klinisch-relevan- 
tes Problem von „normalen“, zeitlich-begrenzten und 
entwicklungsbedingten Phanomenen abzugrenzen 
(vgl. Petermann & Petermann, 1996b; Richters & Cic- 
chetti, 1993). Eine klinisch-diagnostische Einschat- 
zung kann auf zwei Ebenen erfolgen: Auf einer katego- 
rialen Ebene werden Diagnosen anhand der Kriterien 
(Storungssymptome, Dauer der Symptomatik sowie 
psychosoziale Beeintrachtigung) aus diagnostischen 
Klassifikationssystemen, wie dem Diagnostischen und 
Statistischen Manual Psychischer Storungen (DSM- 
IV; APA, 1996) bzw. der Internationalen Klassifikati- 
on Psychischer Storungen (ICD-10; WHO, 1993), ver- 
geben. Auf einer empirischen ( dimensionalen ) Ebene 
wird das Verhalten von Personen mit Hilfe von in Fra- 
gebogenverfahren ermittelten Verhaltensdimensionen 
eingeschatzt (s. Petermann, Dopfner, Lehmkuhl & 
Scheithauer in diesem Buch). 



Tabelle 1: 

Verschiedene Ausdrucksformen aggressiven Verhaltens (nach Vitiello & 
Stoff, 1997). 



Ausdrucksform aggressiven 
Verhaltens (Dichotomien) 


Erlauterung 


feindselig 


• mit dem Ziel, einer Person direkt 


vs. 


Schaden zuzufiigen 


instrumentell 


• mit dem Ziel, indirekt etwas 




Bestimmtes zu erreichen 


offen 


• feindselig und trotzig, eher impulsiv 


vs. 


und unkontrolliert (z.B. Kampfen) 


verdeckt 


• versteckt, instrumentell und eher 




kontrolliert (z.B. Stehlen oder 




Feuerlegen) 


reaktiv 


• als Reaktion auf eine wahrgenom- 


vs. 


mene Bedrohung oder Provokation 


aktiv 


• zielgerichtet ausgeftihrt oder 




impulsiv 


affektiv 


• unkontrolliert, ungeplant und 


vs. 


impulsiv 


„rauberisch“ 


• kontrolliert, zielorientiert, geplant 




und versteckt 
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Kasten 1: Im DSM-IV (APA, 1996) werden ftir das 

Symptomlisten fur die Storung des Sozialverhaltens und fur die Sto- Kindes- und Jugendalter zwei aggressive 
rung mit Oppositionellem Trotzverhalten nach DSM-IV (1996, Storungen unterschieden, die Storung des 

S. 129f. und S. 133). Sozialverhaltens und die Storung mit Oppo- 

sitionellem Trotzverhalten (vgl. Petermann, 
Lehmkuhl, Petermann & Dopfner, 1995). Als 
Hauptmerkmal liegt bei der Storung des 
Sozialverhaltens ein sich wiederholendes 
Verhaltensmuster vor, das die Verletzung 
grundlegender Rechte anderer sowie wich- 
tiger, altersrelevanter Normen und Regeln 
umfaBt. Bei diesem Verhalten handelt es 
sich nicht lediglich um eine Reaktion auf 
das unmittelbare soziale Umfeld. Uber ei- 
nen Zeitraum von zwolf Monaten miissen 
mindestens drei, und wahrend der letzten 
sechs Monate muB mindestens eines der 
Symptome aus der Kriterienliste im Kasten 1 
aufgetreten sein. Dariiber hinaus miissen kli- 
nisch bedeutsame, psychosoziale Beeintrach- 
tigungen (im schulischen, beruflichen oder 
sozialen Bereich) vorliegen. In Abhangig- 
keit von der Art und Anzahl sowie der In- 
tensitat der Problemverhaltensweisen und 
ihrer Auswirkungen auf das soziale Umfeld, 
wird zwischen einem leichten, mittleren und 
schweren Storungsgrad unterschieden. Ab- 
hangig vom Alter bei Storungsbeginn wer- 
den im DSM-IV zwei Subtypen unterschie- 
den (s. Kasten 2). 

Bei der Storung mit Oppositionellem Trotz- 
verhalten liegt als Hauptmerkmal ein Mu- 
ster wiederkehrender, trotziger, ungehorsa- 
mer und feindseliger Verhaltensweisen 
gegeniiber Autoritatspersonen (z.B. gegen- 
iiber den Eltern) vor. Die Verhaltensweisen 
miissen iiber einen Zeitraum von mindestens 
sechs Monaten andauern, und es miissen 
mindestens vier Symptome aus der Kriteri- 
enliste im Kasten 1 vorliegen. Die Problem- 
verhaltensweisen miissen haufiger auftreten 
als typischerweise bei Kindern in einem ver- 
gleichbaren Alter. Die Symptome treten 
haufiger oder fast ausschlicl.Slich im hausli- 
chen Bereich auf und zeigen sich deutlicher 
im Umgang mit vertrauten Erwachsenen. 
Dariiber hinaus miissen bedeutende psycho- 
soziale Beeintrachtigungen (im schulischen 
oder sozialen Bereich) vorliegen. 

Unterschiede zwischen der Storung mit Op- 
positionellem Trotzverhalten und der Sto- 
rung des Sozialverhaltens liegen in der 
Schwere und Ait der gezeigten Verhaltens- 
muster: Bei der Storung mit Oppositionellem 
Trotzverhalten liegen weniger schwerwie- 
gende Symptome, keine korperlich-aggressi- 
ven Handlungen gegeniiber Menschen oder 
Tieren sowie keine delinquenten Verhaltens- 



Symptomliste der Storung des Sozialverhaltens 

Aggressives Verhalten gegeniiber Menschen und Tieren 

• bedroht oder schiichtert andere haufig ein, 

• beginnt haufig Schlagereien, 

• hat schon Waffen benutzt, die anderen schweren korperli- 
chen Schaden zufiigen konnen (z.B. Schlagstocke, Ziegel- 
steine, zerbrochene Flaschen, Messer, Gewehre), 

• war korperlich grausam zu Menschen, 

• qualte Tiere, 

• hat in Konfrontation mit dem Opfer gestohlen 

(z.B. Uberfall, Taschendiebstahl, Erpressung, bewaffneter 
Raubiiberfall), 

• zwang andere zu sexuellen Handlungen; 

Zerstorung von Eigentum 

• beging vorsatzliche Brandstiftung mit der Absicht, 
schweren Schaden zu verursachen, 

• zerstorte vorsatzlich fremdes Eigentum (jedoch nicht 
durch Brandstiftung); 

Betrug oder Diebstahl 

• brach in fremde Wohnungen, Gebaude oder Autos ein, 

• liigt haufig, um sich Giiter oder Vorteile zu verschaffen 
oder um Verpflichtungen zu entgehen d.h. „legt andere 
herein 1 *), 

• stahl Gegenstande von erheblichem Wert ohne Konfronta- 
tion mit dem Opfer (z.B. Ladendiebstahl, jedoch ohne 
Einbruch, sowie Falschungen); 

Schwere Regelverstolie 

• bleibt schon vor dem 13. Lebensjahr trotz elterlicher 
Verbote haufig iiber Nacht weg, 

• lief mindestens zweimal iiber Nacht von zu Hause weg, 
wahrend er/sie noch bei den Eltern oder bei einer anderen 
Bezugsperson wohnte (oder nur einmal mit Rtickkehr erst 
nach langerer Zeit), 

• schwanzt schon vor dem 13. Lebensjahr haufig die Schule. 



Symptomliste der Storung mit 
Oppositionellem Trotzverhalten 

• wird schnell argerlich, 

• streitet sich haufig mit Erwachsenen, 

• widersetzt sich haufig aktiv den Anweisungen oder Regeln 
von Erwachsenen oder weigert sich, diese zu befolgen, 

• verargert andere haufig absichtlich, 

• schiebt haufig die Schuld ftir eigene Fehler oder eigenes 
Fehlverhalten auf andere, 

• ist haufig empfindlich oder laBt sich von anderen leicht 
verargern, 

• ist haufig wiitend und beleidigt, 

• ist haufig boshaft und nachtragend. 
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Kasten 2: 

Subtypen der Stoning des Sozialverhaltens nach DSM-IV (APA, 1996). 

1. Typus mit Beginn in der Kindheit 

Mindestens eine der charakteristischen Verhaltensweisen tritt vor dem zehnten Lebensjahr auf. Das Verhalten 
erweist sich als stabil, und Jungen sind haufiger betroffen. Kinder mit einem friihen Beginn bilden mit hoherer 
Wahrscheinlichkeit eine Antisoziale Personlichkeitsstorung im Erwachsenenalter aus. 

2. Typus mit Beginn in der Adoleszenz 

Die Verhaltensweisen treten nach dem zehnten Lebensjahr auf. Der Verlauf ist insgesamt giinstiger, wobei es 
haufiger zu Remissionen bis zum Erwachsenenalter kommt. Die Jugendlichen weisen in geringerem Umfang 
aggressive Verhaltensweisen und gestorte Beziehungen zu Gleichaltrigen auf. 



weisen vor. Werden die Kriterien ftir beide Storungen haltens- und emotionalen Storungen mit Beginn in der 

erfiillt, so wild aussch I icBI ich die Stoning des Sozialver- Kindheit und Jugend klassifiziert. Storungen des 

haltens diagnostiziert. Sozialverhaltens umfassen ein andauerndes Verhal- 

tensmuster dissozialen, aggressiven oder aber aufsassi- 
In der ICD-10 (WHO, 1993) wild aggressives Verhal- gen Verhaltens. In der ICD-10 werden verschiedene 
ten unter Storungen des Sozialverhaltens bei den Ver- Typen unterschieden (s. Kasten 3). 



Kasten 3: 

Typen der Storungen des Sozialverhaltens nach ICD-10 (WHO, 1993, S. 279ff. ). 

1. Auf den familiaren Rahmen beschrankte Storung des Sozialverhaltens 

Aggressives Verhalten, das fast vollig auf den hauslichen Rahmen oder die Interaktion mit Familienmitgliedern 
beschrankt ist und oppositionelles oder trotziges Verhalten ubersteigt. 

2. Storung des Sozialverhaltens bei fehlenden sozialen Bindungen 

Aggressives Verhalten, das oppositionelles oder trotziges Verhalten ubersteigt und mit einer andauernden Be- 
eintrachtigung der Beziehungen des Kindes zu anderen Personen einhergeht (insbesondere zur Gruppe der 
Gleichaltrigen). 

3. Storung des Sozialverhaltens bei vorhandenen sozialen Bindungen 

Aggressives Verhalten, das oppositionelles oder trotziges Verhalten ubersteigt, bzw. ein andauerndes delinquen- 
tes Verhalten, aber mit guter sozialer Einbindung in die Altersgruppe. 

4. Storung des Sozialverhaltens mit oppositionellem, aufsassigen Verhalten 

Ungehorsames und trotziges Verhalten bei Fehlen schwerer delinquenter oder aggressiver Verhaltensweisen, 
das typischerweise vor dem neunten Lebensjahr auftritt. 

5. Andere bzw. nicht naher bezeichnete Storung des Sozialverhaltens 

Storungstyp, bei dem die Kriterien einer Storung des Sozialverhaltens erfiillt werden, eine Zuordnung zu einer 
Subgruppe aber nicht moglich ist. 

6. Kombinierte Storung des Sozialverhaltens und der Emotionen 

Storung des Sozialverhaltens, die in Kombination mit einer emotionalen Storung (z.B. Depression oder Zwangs- 
gedanken) auftritt. 
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2 Epidemiologie, Komorbiditat 
und Verlauf 

2.1 Epidemiologie 

Die Pravalenz aggressiven Verhaltens in der Allge- 
meinbevolkerung variiert in epidemiologischen Studi- 
en sehr. In Studien auf der Basis der Storungskriterien 
nach DSM-III (APA, 1984) sowie DSM-III-R (APA, 
1989) wurde eine Punkt-, Sechs-Monats- oder Ein-Jah- 
res-Pravalenz der Storung des Sozialverhaltens zwi- 
schen 0,4 und 8,7% und der Storung mit Oppositionel- 
lem Trotzverhalten zwischen 0,7 und 8,6% ermittelt 
(jeweils ohne Extremwerte; Boyle etal., 1993; Costel- 
lo et ah, 1988; Fergusson, Horwood & Lynskey, 1993; 
Kashani et ak, 1987; Kashani, Orvaschel, Rosenberg & 
Reid, 1989; McGee etak, 1990; Verhulst, van der 
Ende, Ferdinand & Kasius, 1997). In der Bremer Ju- 
gendstudie lag die Pravalenzrate der Storung des Sozi- 
alverhaltens auf der Basis der Kriterien des DSM-IV 
(APA, 1996) fur Jugendliche im Alter von zwolf bis 18 
Jahren bei 4,7 % und die Pravalenz der Storung mit 
Oppositionellem Trotzverhalten bei 2,5 % (Petermann 
et ak, 1999a). Zusammenfassend lassen sich in den epi- 
demiologischen Studien folgende Trends anfiihren: 

• Geschlechtsunterschiede: Jungen berichten we- 
sentlich haufiger von aggressivem Verhalten als 
Madchen. 



• Altersunterschiede: Grundsatzlich ist ein An- 
steigen im Auftreten aggressiven Verhaltens vom 
Kindes- bis ins Jugendalter zu verzeichnen. 

• Informanteneffekte: Eltern berichten haufiger 
von einer Storung mit Oppositionellem Trotzver- 
halten bei ihren Kindern als die Kinder selbst, je- 
doch in geringerem Umfang von einer Storung 
des Sozialverhaltens. Dieses Ergebnis ist auf die 
verdeckten Symptome der Storung des Sozialver- 
haltens zurUckzufuhren; die Symptome der 
Storung mit Oppositionellem Trotzverhalten hin- 
gegen scheinen Eltern haufiger als storend aufzu- 
fallen. 

• Methodische Unterschiede; Insgesamt variiert 
die (unbereinigte) Auftretensrate aggressiven 
Verhaltens in den angefiihrten Studien zwischen 
0% und 21,4%. Diese Schwankungen sind auf- 
grund wesentlicher methodischer Unterschiede in 
epidemiologischen Studien zu erklaren (vgl. Gro- 
en, Scheithauer, Essau & Petermann, 1997; Peter- 
mann, Kusch & Niebank, 1998), wie zum Bei- 
spiel durch unterschiedliche Erfassungszeitraume 
(Punkt-, Ein-Jahres- oder Lebenszeitpravalenz) 
oder durch eine Falldefinition auf der Basis unter- 
schiedlicher Diagnosekriterien (z.B. DSM-III 
oder DSM-III-R; s. Petermann, Dopfner, Lehm- 
kuhl & Scheithauer in diesem Buch). 



Tatverdachtige in Deutschland 1997 

(pro 100.000 Einwohner der jeweiligen Altersklasse) 
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Abbildung 1: 

Tatverdachtige in Deutschland 1997 nach Altersgruppen, in Relation der Altersgmppe zur Gesamtbevolkerung 
( Angaben aus dem Entwurf zur Polizeilichen Kriminalstatistik - Berichtsjahr 1997; vgl. Presse- und Informations- 
amt der Bundesregierung, 1998). 
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In alien Studien zahlte aggressives Verhalten zu den am 
haufigsten ermittelten Storungen. Diese hohe Auftre- 
tenshaufigkeit zeigt sich insbesondere in klinischen Stu- 
dien (vgl. Kasius, Ferdinand, van den Berg & Verhulst, 
1997), da Kinder und Jugendliche mit extemalisieren- 
den Storungen haufig iiber ihre Eltern aufgrund der im 
allgemeinen als storend wahrgenommenen Symptoma- 
tik in Kontakt mit Hilfseinrichtungen treten. 

Anhand offizieller Kriminalstatistiken kann die Auftre- 
tensrate delinquenten Verhaltens, das oftmals ein Be- 
standteil aggressiven Verhaltens darstellt (Stattin & 
Magnusson, 1996), belegt werden. Abbildung 1 gibt 
die Anzahl ermittelter Tatverdachtiger in Deutschland 
fiir das Jahr 1997 wieder. Im Verhaltnis zum Anted der 
Altersgruppe an der gesamten Wohnbevolkerung sind 
insbesondere Jugendliche und Heranwachsende unter 
den Tatverdachtigen iiberreprasentiert. Jungen wurden 
wesentlich haufiger (doppelt bis dreimal so haufig) als 
Tatverdachtige erfafit als Madchen. Weiterhin belegt 
die Kriminalstatistik das stetige Ansteigen delinquen- 
ten Verhaltens unter Kindern und Jugendlichen (in Re- 
lation zum Anted an der Wohnbevolkerung) innerhalb 
der letzten 14 Jahre. 



Tabelle 2 enthalt ausgewahlte Ergebnisse zum komor- 
biden Auftreten der aggressiven, depressiven sowie 
Aufmerksamkeitsstbrungen (fiir eine ausftihrlichere 
Darstellung s. Kusch & Petermann, 1997; Petermann 
& Scheithauer, 1998). Bei der Interpretation der Ergeb- 
nisse gilt es zu beriicksichtigen, dab die Hohe der Ko- 
morbiditat aufgrund unterschiedlicher Klassifikations- 
systeme oder methodischer Unterschiede zwischen den 
jeweiligen Studien variiert (vgl. Maser & Cloninger, 
1990; Petermann et al., 1998). Zusammenfassend lie- 
gen folgende Trends vor: 

1. Aggressive und Aufmerksamkeitsstorungen 
treten haufig komorbid auf. 

• Haufig weisen Kinder mit Aufmerksamkeitsstorun- 
gen komorbid aggressives Verhalten auf. Dies lal.lt 
sich durch das typische Auftretensalter bei Storungs- 
beginn (vgl. Keller et al., 1992; s. Abb. 2) erklaren: 
Aufmerksamkeitsstorungen treten typischerweise 
friiher als aggressive Storungen auf; die Periode des 
Storungsrisikos bei der Storung des Sozialverhaltens 
reicht bis ins spate Jugendalter, so dal.) die Wahr- 
scheinlichkeit fiir eine komorbide Aufmerksamkeits- 



storung geringer ist. Dies erklart, warum diese Sto- 
Die Haufung delinquenten Verhaltens im Jugend- und rungen besonders haufig bei jungen Kindern 

Heranwachsendenalter spricht zunachst fiir ein ent- komorbid auftreten (Loeber & Keenan, 1994). 

wicklungsbedingtes Phanomen der Delinquenz (vgl. 

Moffitt, 1990, 1993a; Stattin & Magnusson, 1996); mit • Eine frtihe Aufmerksamkeitsstorung scheint das 
Eintritt ins Erwachsenenalter legen die meisten Ju- Risiko fur eine Storung mit OppositionellemTrotz- 

gendlichen ihr delinquentes Verhalten wieder ab. Al- verhalten und in Folge fiir eine Storung des Sozial- 

lerdings werden auchbestimmte Verhaltensweisen, die verhaltens zu erhohen (Kuhne, Schachar & Tan- 

sich gegen gesellschaftliche Normen richten als delin- nock, 1997; Lahey & Loeber, 1997). 

quent eingestuft (z.B. Graffitis als „Sachbeschadi- 

gung“) und fiihren zu einem Anstieg in der Auftretens- • Aufmerksamkeitsstorungen stellen in der frtihen 
haufigkeit delinquenten Verhaltens. Abgesehen davon Kindheit zwar einen Pradiktor fiir aggressive Sto- 

ist aber beispielsweise in den USA ein ge- 
nerelles Ansteigen bei Totungsdelikten zu 
verzeichnen, die von Jugendlichen began- 
gen wurden (vgl. Reid & Eddy, 1997). 

Dies wiederum spricht fiir gesellschaftlich 
bedingte (sakulare) Trends und Kohorten- 
effekte in der Kriminalitatsentwicklung 
(vgl. Stanger, Achenbach & Verhulst, 

1997). 



2.2 Komorbiditat 

Aussagen zur Komorbiditat sind von Be- 
deutung fiir die Betrachtung der Entstehung 
( Atiologie), Abgrenzung und damit Klassi- 
fikation (Nosologie) aggressiven Verhal- 
tens. Komorbide Storungen beeinflussen 
maBgeblich den Storungs- und Behand- 
lungsverlauf; diese Aspekte miissen bei ei- 
ner effektiven Therapieplanung beriicksich- 
tigt werden (Clarkin & Kendall, 1992; 
Newman, Moffitt, Caspi & Silva, 1998). 



Tabelle 2: 

Ausgewahlte Ergebnisse zur Komorbiditat von Aggression. 

Aggressive und Aufmerksamkeitsstorungen 

• aggressive + Aufmerksamkeitsstorungen: ca. 5 - 45 % 

• Aufmerksamkeits- + aggressive Storungen: ca. 20 - 50 % 

Storung des Sozialverhaltens (SSV) und Storung mit 
Oppositionellem Trotz verhalten (SOT) 

• SSV + SOT (bei Jungen): 96 % 

• SOT + SSV: 84 % 

Aggressive und depressive Storungen 

• aggressive + depressive Storungen: ca. 8 - 45 % 

• depressive + aggressive Storungen: ca. 20 - 80 % 

nach: Anderson, Williams, McGee & Silva (1987); Angold & 
Costello (1993); Bird et al. (1988); Dishion, French & Patter- 
son (1995); Faraone, Biederman, Keenan & Tsuang (1991); 
McGee et al. (1990); Spitzer, Davies & Barkley (1990); Wal- 
ker et al. (1991) 
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rungen, aggressive Storungen jedoch nicht einen 
Pradiktor fur Aufmerksamkeitsstorungen dar. So- 
mit handelt es sich bei den Aufmerksamkeitsstdrun- 
gen entweder um den primaren Storungstyp, oder 
aber Aufmerksamkeits- und aggressive Storungen 
stellen im Falle des komorbiden Auftretens einen 
eigenen Storungstyp dar (z. B. aufgrund gemeinsa- 
mer Dysfunktionen, wie Impulsivitat; Eiraldi, Po- 
wer & Nezu, 1997; Faraone, Biederman, Jetton & 
Tsuang, 1997). 

2. Die Storung des Sozialverhaltens und Storung 
mit Oppositionellem Trotzverhalten treten hau- 
fig komorbid auf. 

• Im Kindesalter treten zunachst Verhaltensweisen 
auf, die der Storung mit Oppositionellem Trotzver- 
halten (z.B. „schnell argerlich“ oder „trotzig“), mit 
steigendem Alter in zunehmendem Mal.ie Sympto- 
me, die der Storung des Sozialverhaltens zuzuord- 
nen sind (z.B. „bedroht andere“, oder „Vandalis- 
mus“; vgl. Frick et al., 1993; Hinshaw et ah, 1993). 

• Das hohe komorbide Auftreten deutet daraufhin, 
dab es sich nicht um zwei eigenstandige Storungs- 
bilder handelt (Achenbach, 1993). Dennoch, nicht 
alle Kinder mit einer Storung mit Oppositionellem 
Trotzverhalten weisen auch eine Storung des Sozi- 
alverhaltens auf. Entwickelt sich eine Storung des 
Sozialverhaltens erst wahrend der Adoleszenz, so 
ist in vielen Fallen keine komorbide Storung mit 
Oppositionellem Trotzverhalten zu ermitteln. In die- 
sen beiden Fallen kann man eher von eigenstandigen 
Storungsbildern sprechen. Tritt eine Stomng des So- 
zialverhaltens bereits im Kindesalter auf, so lag zu- 
vor oftmals eine Storung mit Oppositionellem Trotz- 
verhalten vor. Dieses Ergebnis spricht daftir, dab es 
sich bei der Storung mit Oppositionellem Trotzver- 
halten um eine mildere Storungsform („Vorlaufer“) 
der Storung des Sozialverhaltens handelt (vgl. Fahey 
etah, 1994; Fahey & Foeber, 1997). 



3. Aggressive Storungen und Depression 
treten haufig komorbid auf. 

• Depressive Storungen (die Major Depression oder 
die Dysthyme Storung) treten haufig komorbid zu 
aggressiven Storungen auf, ein Zusammenhang, der 
sich mit Hilfe eines zeitlichen Verlaufsmusters er- 
klaren lal.it (vgl. Kusch & Petermann, 1997). 

• Haufig treten aggressive Storungen nach dem Be- 
ginn einer Depression auf (Kovacs, Paulauskas, 
Gatsonis & Richards, 1988). Dariiber hinaus kon- 
nen im Kindesalter aggressive an die Stelle depres- 
siver Symptome treten (vgl. Kusch & Petermann, 
1997). Aggression wtirde somit eine Folgeerschei- 
nung der Depression darstellen. 

• Aggression kann der Depression vorausgehen bzw. 
eine Depression ist in Folge der aggressiven Sto- 
rung, zum Beispiel aufgrund vermehrter Zuriick- 
weisungen durch Gleichaltrige oder Ablehnung 
durch die Eltern, zu ermitteln (Garber, Quiggle, 
Panak & Dodge, 1991; Kusch & Petermann, 1997). 
In diesem Fall ist die Aggression als primar anzuse- 
hen (vgl. Gjone & Stevenson, 1997; Renouf, Ko- 
vacs & Mukerji, 1997). 

Kinder, die komorbid aggressive und Aufmerk- 
samkeitsstbrungen aufweisen, berichten in einem star- 
keren Mal.ie von psychosozialen Beeintrachtigungen 
(z. B. Zuriickweisung durch Gleichaltrige, schulische 
Schwierigkeiten) sowie von starkeren Funktionsdefizi- 
ten, etwa in der Impulskontrolle oder in der sozial-ko- 
gnitiven Informationsverarbeitung. Diese Kinder wei- 
sen einen stabileren Storungsverlauf sowie eine 
g rb tie re Variation und Stabilitat aggressiven und disso- 
zialen Verhaltens auf (Carlson, Tamm & Gaub, 1997; 
Hinshaw etah, 1993; Fahey & Foeber, 1997). Dariiber 
hinaus liegt ein hoheres Risiko fur weitere, psychische 
Storungen (z.B. Depression) vor (z.B. Eiraldi etah, 
1997). Ein ahnliches Bild ergibt sich im Falle des ko- 



AufmerksamkeitsdefiziWHyperaktivitatsstorung 



Storung mit Oppositionellem Trotzverhalten 
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Erwachsenenalter 





Abbildung 2: 

Typisches Alter beim Auftreten der externalisierenden Storungen sowie typische Phasen komorbiden Auftretens. 
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morbiden Auftretens aggressiver und depressiver Sto- 
rungen; so ist mit schwerwiegenderen psychosozialen 
Folgen (z. B. verminderte soziale Kompetenzen), gro- 
Beren Schulschwierigkeiten, einer hoheren Suizidge- 
fahr und einem erhohten Risiko fur weitere psychische 
Storungen zu rechnen (Angold & Costello, 1993; Re- 
noufetal., 1997). 



2.3 Verlauf 

Der Verlauf aggressiven Verhaltens erweist sich im 
wesentlichen als stabil (Fergusson, Horwood & Lyns- 
key, 1995; Fergusson, Lynskey & Horwood, 1996; vgl. 
Fergusson, 1998). Aggressives Verhalten wahrend der 
Kindheit oder Adoleszenz kann sich bis ins Erwachse- 
nenalter in verschiedenen psychosozialen Bereichen 
(z. B. im Bereich sozialer Interaktionen oder in der Be- 
ziehung zum Lebenspartner) auswirken (Zoccolillo, 
Pickles, Quinton & Rutter, 1992). Aggressives Verhal- 
ten im Kindes- oder Jugendalter geht dariiber hinaus 
mit Symptomen einer Antisozialen Personlichkeitssto- 
rung oder Angststorungen (z.B. Bardone etal., 1996) 
sowie der Haufigkeit und Starke des Konsums von Al- 
kohol und Drogen, kriminellen Delikten oder mit einer 
Gewaltbereitschaft (z.B. Kratzer & Hodgins, 1997; 
Stattin & Magnusson, 1996) im Erwachsenenalter ein- 
her. Aggressives Verhalten erweist sich besonders sta- 
bil und ist mit einem erhohten Risiko ftir eine Reihe 
psychosozialer Dysfunktionen sowie psychischer Auf- 
fal I igkciten bis ins Erwachsenenalter verkntipft, wenn 
(vgl. Farrington, 1995; Fergusson, 1998; Fergusson 
etah, 1996; Kratzer & Hodgins, 1997; Lahey & Lo- 
eber, 1997; Stattin & Magnusson, 1996): 



• es bereits frtih (in der frtihen Kindheit) zu ermit- 
teln ist, 

• es komorbid zu Aufmerksamkeitsstorungen auf- 
tritt, 

• bereits frtih dissoziale, delinquente Verhaltens- 
weisen auftreten und 

• eine Vielzahl risikoerhohender Faktoren (s. Ab- 
schnitt 3) vorliegt. 

Das frtihe Auftreten aggressiven und delinquenten Ver- 
haltens im Zusammenhang mit komorbiden Aufmerk- 
samkeitsstorungen sowie weiteren psychosozialen 
Risikofaktoren (z. B. niedriger soziookonomischer Sta- 
tus, Wohngegend mit hohem Gewaltanteil) stellen Fak- 
toren dar, die insbesondere im Zusammenhang mit 
einer bestimmten Hoch-Risiko-Gruppe diskutiert wer- 
den: Jugendliche und Heranwachsende, die (wieder- 
holt) ernsthafte und/oder gewalttatige Straftaten bege- 
hen (s. Kasten 4). 

Epidemiologische Studien belegen zwar ein Ansteigen 
der Storung des Sozialverhaltens vom Kindes- bis zum 
Jugendalter (s. Abschnitt 2.1); ein Ansteigen in der 
Auftretenshaufigkeit scheint jedoch vorwiegend auf 
eine Zunahme delinquenten, dissozialen Verhaltens 
zuruckzufiihren sein (s. Kasten 5). 

Neben einem kontinuierlichen weisen einige Kinder 
oder Jugendliche einen zeitlich begrenzten Verlauf ag- 
gressiven Verhaltens auf. FaBt man die Ergebnisse ei- 
ner Reihe Studien zum Verlauf aggressiven Verhal- 
tens zusammen, ergibt sich folgendes Bild (Egerland, 



Kasten 4: 

Jugendliche und Heranwachsende, die anhaltend ernsthafte und/oder gewalttatige Straftaten begehen. 



Einige Jugendliche und Heranwachsende fallen durch ihr wiederholt delinquentes bzw. gewalttatiges Verhalten 
auf. Insbesondere Jungen scheinen einem hohen Risiko ausgesetzt zu sein, auch in spateren Jahren anhaltend 
kriminelle Delikte zu begehen, wenn sie bereits frtih in ihrer Entwicklung delinquentes und/oder dissoziales 
Verhalten aufgewiesen haben ( Hamalainen & Pulkkinen, 1996; Kratzer & Hodgins, 1997; Stattin & Magnusson, 
1996). Ein GroBteil krimineller Delikte wild oftmals von einer kleinen Gruppe Wiederholungstater begangen 
(Stattin & Magnusson, 1991): Lediglich eine kleine Gruppe Manner (ca. 5%) weist kontinuierlich vom Kindes- 
bis zum Erwachsenenalter (30. Lebensjahr) delinquente Verhaltens weisen auf, ist jedoch ftir iiber 40% aller 
ermittelten Straftaten verantwortlich. Diese Jugendlichen oder Heranwachsenden stellen eine besondere Hoch- 
Risiko-Gruppe dar (vgl. Loeber & Farrington, 1998): 

• Sie weisen einen frtihen Beginn und einen anhaltenden Verlauf delinquenten Verhaltens auf; 

• im Entwicklungsverlauf weisen sie frtih verschiedene Problemverhaltensweisen (z.B. Aggression, Alkohol- 
konsum, Fernbleiben von der Schule) in unterschiedlichen Bereichen sowie eine Vielzahl risikoerhohender 
Faktoren (z.B. delinquente Eltern, Wohngegend mit hohem Gewaltanteil) und weitere psychische Probleme 
auf, beispielsweise in Folge selbst erfahrener Gewalt; 

• sie weisen im geringsten MaBe risikomildernde Faktoren auf (z.B. eine unterstiitzende Beziehung zu den 
Eltern); 

• typischerweise verschlimmert sich die Art der Problemverhaltensweisen im Entwicklungsverlauf (z.B. von 
kleineren Diebstiihlen tiber Zerstorung fremden Eigentums bis hin zu gewalttatigen Raubiiberfallen), wobei 
weiterhin leichte und minderschwere Delikte begangen werden. 
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Kasten 5: 

Der Verlauf aggressiven und delinquenten Verhaltens auf der Syndromebene. 



Sowohl Achenbach (zusammenfassend 1993) als auch Quay (1986; vgl. Dopfner & Lehmkuhl, 1997) konnten 
mit Hilfe von Fragebogenverfahren zwei Dimensionen aggressiven Verhaltens isolieren: 

• aggressives Syndrom: zum Beispiel korperliche Aggression, Bedrohung anderer, Trotzreaktionen, provoka- 
tives Verhalten oder Ruhelosigkeit; 

• delinquentes oder dissoziales Syndrom: zum Beispiel Liigen, Diebstahl, Schuleschwanzen oder Regelver- 
stoBe. 

Stanger et al. (1997) ermittelten in einer zusammenfassenden Arbeit ftir sieben Geburtskohorten (Kinder und 
Jugendliche im Alter von vier bis 18 Jahren) aus der Allgemeinbevolkerung, daB mit zunehmendem Alter die 
Symptome des aggressiven Syndroms abnahmen, daftir Symptome des delinquenten Syndroms ab ca. dem zehn- 
ten Lebensjahr zunahmen (s. Abb. 3 und 4). 



CD 

§ 



Aggressives Syndrom 

(Durchschnittlicher Wert uber alle Kohorten) 




Jungen Madchen 



Delinquentes Syndrom 




Jungen Madchen 



Abbildung 3 und 4: 

Durchschnittliche Werte des delinquenten und aggressiven Syndroms auf der CBCL (Achenbach, 1991) liber 
sieben Geburtskohorten, getrennt nach Jungen und Madchen (nach Stanger et al., 1997, S. 51). 
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Pianta & Ogawa, 1996; Kingston & Prior, 1995; Krat- 
zer & Hodgins, 1997; Lahey et al., 1995; Moffitt 
et al., 1996; Nagin, Farrington & Moffitt, 1995; Pa- 
jer, 1998; Stanger et al., 1997; Tremblay et al., 1996; 
Windle & Windle, 1995; vgl. Loeber & Stouthamer- 
Loeber, 1998): 

• Aggressives Verhalten tritt oft auch episodisch in 
Erscheinung. 

• Ein Rtickgang aggressiven Verhaltens ist wah- 
rend der Grundschulzeit sowie wahrend des Zeit- 
raums vom Jugend- zum Erwachsenenalter fest- 
zustellen. 

• Einige Personen mit einem spaten Beginn aggres- 
siven oder delinquenten Verhaltens zeigen dieses 
auch noch im Heran- und Erwachsenenalter. 

• Personen mit einem spaten Beginn aggressiven 
oder delinquenten Verhaltens weisen zwar eine 
bessere, aber dennoch oftmals beeintrachtigte 
psychosoziale Anpassung sowie aggressives 
bzw. delinquentes Verhalten oder einen verstark- 
ten Alkohol- oder Drogenkonsum im Erwachse- 
nenalter auf. 

• Eine kleine Minderheit aggressiver, gewalttatiger 
Erwachsener berichtet von einem spaten Beginn 
und nicht von aggressiven Verhaltens weisen be- 
reits im Kindesalter. 

• Jungen weisen haufiger einen Entwicklungsver- 
lauf mit offen-aggressiven, Madchen haufig mit 
nicht-aggressiven, verdeckten Verhaltensweisen 
auf, die einen kontinuierlichen Verlauf bis ins Er- 
wachsenenalter nehmen konnen. 

• Sowohl ftir Jungen als auch fiir Madchen mit ag- 
gressivem Verhalten (unter Beriicksichtigung der 
Auftretensraten delinquenten Verhaltens bei 
Mannern und Frauen in der Allgemeinbevolke- 
rung) besteht ein hohes Risiko ftir delinquentes 
Verhalten im weiteren Entwicklungsverlauf so- 
wie ftir ein beeintrachtigtes, psychosoziales 
Funktionsniveau im Erwachsenenalter. 



Auf der Basis der unterschiedlichen Ergebnisse zum 
Verlauf aggressiven Verhaltens sind Modellvorstellun- 
gen tiber Entwicklungspfade von der Kindheit bis ins 
Erwachsenenalter (s. Niebank & Petermann in diesem 
Buch), mit jeweils unterschiedlichen risikoerhohenden 
Bedingungen, entwickelt worden (vgl. Tolan, Guerra 
& Kendall, 1995). Im wesentlichen werden zwei unter- 
schiedliche Entwicklungspfade abgegrenzt (Caspi & 
Moffitt, 1995; Loeber, 1990; Loeber & Stouthamer- 
Loeber, 1998; Lynam, 1996; Moffitt, 1993a): 



• tiber den Lebenslauf stabiler Entwicklungs- 
pfad: Bereits frtih treten vielfaltige, im weiteren 
Entwicklungsverlauf stabile Problemverhaltens- 
weisen (z.B. Aggression, delinquentes Verhal- 
ten) sowie zusatzliche psychische Storungen 
(z.B. Aufmerksamkeitsstbrungen) auf. Es lassen 
sich komplexe Interaktionseffekte zwischen ge- 
netischen, neuropsychologischen sowie einer 
Vielzahl an Umweltfaktoren anfiihren (z.B. ge- 
ringe elterliche Aufsicht, Ablehnung durch 
Gleichaltrige, aber Kontakt zu anderen delin- 
quenten Gleichaltrigen). 

• Auf das Jugendalter begrenzter Entwicklungs- 
pfad: Erst ab der Pubertat zeigen sich erste Anzei- 
chen nicht-aggressiven Trotz- und/oder delin- 
quenten Verhaltens, das sich allerdings eher als 
voriibergehend erweist und zumeist spatestens im 
Ubergang zum Heran- und Erwachsenenalter ab- 
gelegt wird. Es treten gar nicht oder nur in gerin- 
gem Mal.ie zusatzliche psychische Storungen auf. 



Aggressives Verhalten kann sich vom friihen Kindes- 
bis ins Erwachsenenalter als sehr heterogen erweisen: 
Ein schwieriges Temperament im Kleinkindalter, op- 
positionelles Verhalten im Vorschul- und Schulalter, 
RegelverstoBe und minderschwere Delikte im spaten 
Kindes- und friihen Jugendalter, eine Stoning des Sozi- 
alverhaltens im Schul- und Jugendalter, ernstere krimi- 
nelle Vergehen und gewalttatiges Verhalten im Ju- 
gend- und Heranwachsenenalter sowie eine Antisoziale 
Personlichkeitsstorung oder gewalttatiges Verhalten 
gegeniiber Personen im engsten Umfeld im Heran- und 
Erwachsenenalter (vgl. Farrington, 1997; Kratzer & 
Hodgins, 1997; Lahey & Loeber, 1997; Stattin & Ma- 
gnusson, 1996; Tolan & Thomas, 1995). Dieser konti- 
nuierliche Verlauf aggressiven Verhaltens vom Kindes- 
bis ins Erwachsenenalter, mit sich unterschiedlich ma- 
nifestierenden Verhaltensweisen, wird als heterotypi- 
sche Kontinuitdt bezeichnet (vgl. Petermann & Scheit- 
hauer, 1998; Plomin & Rutter, 1998; Rutter, 1997). 

Loeber (1990) stellt den Entwicklungspfad des iiber 
den Lebenslauf stabilen Typen als Stufenfolge dar (s. 
Abb. 5; vgl. Petermann & Scheithauer, 1998): Von der 
Schwangerschaft bis ins Jugendalter werden bestimm- 
te Schritte durchlaufen, wobei in jeder Altersstufe ent- 
weder Vorlaufer ftir weitere ungiinstige Entwicklungen 
oder bereits massive Formen eines gestorten Sozialver- 
haltens auftreten. Ein „Einstieg“ in diesen Entwick- 
lungsverlauf ist auf verschiedenen Stufen moglich, 
wobei auf jeder Stufe dieses Entwicklungsmodells ein 
Stillstand bzw. ein Ausstieg aus der negativen Stufenfol- 
ge moglich ist. In diesem Modell lassen sich die ver- 
schiedenen altersspezifischen, risikoerhohenden Bedin- 
gungen aggressiven Verhaltens in ihren Auswirkungen 
ftir einen weiterhin negativen Entwicklungsverlauf 
wiederfinden (s. Abschnitt 3). 
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Abbildung 5: 

Entwicklungsmodell aggressiven und delinquenten Verhaltens (modifiziert 
nach Loeber, 1990). 



Mit jeder Stufe werden die Probleme schwerwiegender 
und damit anderungsresistenter. Das Entwicklungsrisi- 
ko wild erhoht durch die Haufigkeit und Vielfalt der 
Probleme und ihr Auftreten in unterschiedlichen Be- 
reichen und Umgebungen (Generalisierung). Durch 
ein neues Problemverhalten verschwinden nicht 



zwangslaufig bisherige Proble- 
me: Mit zunehmendem Alter 
kann somit eine steigende An- 
zahl von Problemverhaltenswei- 
sen auftreten ( Diversifikation ). 

In Anlehnung an dieses Entwick- 
lungsmodell isolierten Loeber 
und Mitarbeiter (Loeber etal., 
1993; vgl. Loeber & Hay, 1997) 
fiir eine grol.Se Anzahl anhaltend 
aggressiver und gewalttatiger 
J ungen einen offenen gegeniiber 
zwei weiteren Entwicklungspfa- 
den, die eher zu einem delin- 
quenten sowie oppositionellen 
Verhalten fiihren (s. Modell bei 
Niebank & Petermann in diesem 
Buch). Die jeweiligen Verhal- 
tensweisen zeigten sich in einer 
zeitlichen Abfolge: Zu Beginn 
wiesen die Jungen eher ein ver- 
mindert-aggressives Verhalten, 
im weiteren Entwicklungsverlauf jedoch in starkerem 
Mal.ie gewalttatiges und/oder ein massives delinquen- 
tes Verhalten auf. Lediglich eine kleine Gruppe der 
Jungen durchlief die Entwicklung von leichten zu mas- 
siven aggressiven und antisozialen Verhaltensweisen 
bis zum Ende. 



3 Erklarungsansatze 

3.1 Genetische und lerntheoretische 
Ansatze 

Kontrovers wird diskutiert, ob aggressives Verhalten 
vorwiegend erlernt wird und durch Umweltfaktoren 
bedingt ist oder aber, ob genetische Faktoren eine we- 
sentliche Rolle bei der Entstehung von Aggression ein- 
nehmen. Lerntheoretische Ansatze gehen davon aus, 
dab aggressives Verhalten iiber verschiedene Lern- 
mechanismen oftmals bereits frtih im Kindes alter er- 
lernt und aufrechterhalten wird (zusammenfassend 
Eron, 1997). Im wesentlichen lassen sich vier Mecha- 
nismen anfiihren, durch die die soziale Umwelt (z. B. 
durch die Eltern, Lehrer oder Gleichaltrigen) zum Er- 
lernen und zur Aufrechterhaltung aggressiven Verhal- 
tens beitragt (zusammenfassend Eron, 1997; Peter- 
mann & Petermann, 1997a; b): 

• Positive Verstarkung: Das Kind erreicht durch 
sein aggressives Verhalten ein bestimmtes Ziel 
(z.B. durch Toben und Schreien einen erwtinsch- 
ten Gegenstand). 



• Negative Verstarkung: Es gelingt dem Kind 
durch sein aggressives Verhalten, unangenehme 
Situationen oder bedrohliche Ereignisse zu ver- 
meiden (z.B. trauen sich Gleichaltrige nicht mehr 
zu, es anzugreifen). 

• Duldung: Dem Verhalten des Kindes wird taten- 
los zugesehen, wobei dies vom Kind als still- 
schweigende Zustimmung aufgefal.it wird. 

• Lernen am Modell: Stellvertretende Erfahrung 
durch das Beobachten von Modellen (z.B. die 
Eltern oder Darstellungen gewaltvoller Me- 
dieninhalte). 

Fast alle psychischen Storungen weisen Anzeichen fiir 
genetische Einfliisse auf. In molekulargenetischen Stu- 
dien (zusammenfassend Carey & Goldman, 1997; Pe- 
termann et al., 1998; s. Niebank & Petermann in die- 
sem Buch) wird beispielsweise versucht, bestimmte 
Genabschnitte zu isolieren, die in einem Zusammen- 
hang zu aggressivem oder delinquentem Verhalten ste- 
hen. Aufgrund der Heterogenitat aggressiven Verhal- 
tens ist man jedoch bisher zu keinen eindeutigen 
Befunden gelangt. Vielmehr ist davon auszugehen, dab 







198 



H. Scheithauer & F. Petermann 



eine Vielzahl neuromolekularer Mechanismen sowie 
Genabschnitte indirekt, beispielsweise iiber eine Dis- 
position zu impulsivem Verhalten, bei der Entwicklung 
aggressiven Verhaltens von Bedeutung sind (vgl. Co- 
mings, 1997; Plomin, Owen & McGuffin, 1994). Er- 
gebnisse aus Zwillings- und Adoptionsstudien weisen 
sowohl auf genetische als auch umweltbedingte Effek- 
te bei der Entstehung antisozialen Verhaltens hin (vgl. 
Carey & Goldman, 1997), wobei der jeweilige Anted 
bei ca. 40 bis 50 % liegt. 

Insgesamt betrachtet kann man davon ausgehen, dab 
genetische und Umweltfaktoren in einer wechselseiti- 
gen Beziehung zu stehen scheinen (Blanz, 1998; Cado- 
ret etal., 1995; Carey & Goldman, 1997; Plomin etal., 
1994). Insbesondere bei komplexen und heterogenen 
Verhaltensmustern wie Aggression werden verschiede- 
ne genetische Verkniipfungen vorliegen, die die Wahr- 
scheinlichkeit fiir aggressives Verhalten in unter- 
schiedlichem AusmaB erhohen, wenn weitere risikoer- 
hohende Faktoren hinzukommen (Blanz, 1998; Plomin 
& Rutter, 1998). Aufgrund der variierenden Befunde 
zum Verlauf und zur Komorbiditat aggressiven Ver- 
haltens (s. Abschnitt 2) ist davon auszugehen, daB ge- 
netisch-biologische Vulnerabilitaten in einem unter- 
schiedlichen AusmaB verkniipft sein konnen mit ver- 
se hiedenen risikoerhohenden Faktoren. 



3.2 Risikoerhohende Faktoren 

Risikoerhohende Faktoren stellen keine hinreichenden 
oder notwendigen Bedingungen (Ursachen) fiir psychi- 
sche Storungen dar, vielmehr tragen sie in unterschied- 
lichem AusmaB zur Entstehung und Aufrechterhaltung 
aggressiven Verhaltens bei. Folgende risikoerhohende 
Faktoren lassen sich unterscheiden (vgl. Scheithauer & 
Petermann, 1999): 

• Kindbezogene Faktoren (Vulnerabilitatsfak- 
toren): Diese Faktoren beziehen sich sowohl auf 
genetische und biologische Dispositionen als 
auch auf Merkmale wie zum Beispiel ein schwie- 
riges Temperament. 

• Umgebungsbezogene Faktoren (Risikofakto- 
ren): Risikofaktoren in der Umgebung des Kin- 
des umfassen beispielsweise das Erziehungsver- 
halten der Eltern oder den EinfluB durch 
Gleichaltrige. 

• Phasen erhohter Vulnerabilitat: Kritische Pe- 
rioden (z.B. Entwicklungsubergange, wie die 
Einschulung oder der Eintritt in die Pubertat), in 
denen risikoerhohende Faktoren eine starkere 
Wirkung auf das psychosoziale Funktionsniveau 
haben konnen. 



Eine Vielzahl unterschiedlicher Faktoren werden in 
Studien zur Entstehung und Aufrechterhaltung aggres- 
siven Verhaltens angefiihrt (s. Tab. 3), wobei kontro- 
vers diskutiert wird, ob einige dieser Faktoren (insbe- 
sondere die kognitiven) dem aggressiven Verhalten 
vorausgehen oder aber, ob es sich um Begleitumstande 
aggressiven Verhaltens handelt. 

Bestimmte Faktoren (z.B. psychische Storungen und 
Erkrankungen der Eltern) werden auch im Zusammen- 
hang mit anderen psychischen Storungen (z. B. Depres- 
sion) diskutiert. Einzelne Faktoren fiir sich konnen zu- 
meist nicht das Auftreten aggressiven Verhaltens bei 
Kindern und Jugendlichen erklaren. Eindeutigere Zu- 

Tabelle 3; 

Wesentliche risikoerhohende Faktoren aggressiven 
Verhaltens im Kindes- und Jugendalter. 



Biologische Faktoren 

• Neuropsychologische Defizite 

• Pra-, peri- und postnatale Faktoren (z.B. 
Geburtskomplikationen, niedriges Geburtsge- 
wicht) 

• Psychophysiologische Faktoren (z.B. ein 
niedriges Aktivationsniveaus) 

• Biochemische Faktoren (z.B. niedriger Sero- 
toninspiegel) 

Friihe Verhaltensfaktoren 

• Schwieriges Temperament 

• Friihes impulsives Verhalten 



Familiare Faktoren sowie 
Eltern-Kind-Interaktion 

• Verschiedene Formen der Eltern-Kind-Bindung 

• Friihe Eltern-Kind-Konflikte 

• Erziehungsverhalten der Eltern (z.B. inkonse- 
quentes Verhalten oder korperliche Bestrafun- 
gen) 

• Vernachlassigung und sexueller MiBbrauch 

• Konfhkte der Eltern sowie Scheidung der Eltern 

• Psychische Storungen und Erkrankungen der 
Eltern 



Kognitive Faktoren 

• Niedriger IQ sowie geringe kognitive Fertig- 
keiten 

• Schlechte Schulleistungen 

• Defizite in der sozial-kognitiven Informations- 
verarbeitung 

Soziale Faktoren 

• Ablehnung durch Gleichaltrige 

• EinfluB devianter Gleichaltriger 
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sammenhange zwischen risikoerhtihenden Faktoren 
und aggressivem Verhalten ergeben sich, wenn man 
spezifische Wirkmechanismen betrachtet (vgl. zusam- 
menfassend Scheithauer& Petermann, 1999): 

• Kumulation risikoerhohender Faktoren: An- 

haltend aggressives Verhalten tritt mit hoher 
Wahrscheinlichkeit am haufigsten bei Kindern 
und Jugendlichen auf, die vielfaltigen Risiken 
ausgesetzt sind. Hochbelastete Kinder und Ju- 
gendliche weisen mit hoherer Wahrscheinlichkeit 
eine grot! ere Bandbreite aggressiver sowie weite- 
rer Problemverhaltensweisen (z.B. DrogenmiB- 
brauch) auf. 

• Abfolgen im Auftreten und W echselwirkungen 
risikoerhohender Bedingungen: Risikoerhohen- 
de Bedingungen zu einem friiheren Zeitpunkt (z.B. 
neuropsychologische Schadigungen des Nerven- 
systems) erhohen die Wahrscheinlichkeit fur wei- 
tere risikoerhohende Bedingungen zu einem spa- 
teren Zeitpunkt in der Entwicklung des Kindes (z.B. 
schlechte Schulleistungen), die in Folge mit einem 
aggressiven Verhalten verkntipft sein konnen. 

• Verkniipfung bestimmter Faktoren: Treten 
bestimmte Faktoren gemeinsam auf, so erhoht 
sich das Risiko fiir aggressives Verhalten. Bei- 
spiele hierftir waren kinderreiche Familien mit 
einem niedrigen Einkommen, die in Gegenden 
mit hohem Gewaltanteil wohnen und Eltern mit 
inkonsequentem Erziehungsverhalten. 

• Alters- und geschlechtsspezifische Muster: Mit 

steigendem Alter des Kindes verlieren risikoer- 
hohende Faktoren im familiaren Bereich an Be- 
deutung, wohingegen die Bedeutung widriger 
Umgebungsfaktoren zunimmt (z.B. im Zusam- 
menhang mit den Gleichaltrigenbeziehungen). 
Dariiber hinaus zeigen sich geschlechtsspezifi- 
sche Wirkzusammenhange. 

• Phasen erhohter Vulnerability : Bestimmte 
Phasen in der Entwicklung von Kindern und Ju- 
gendlichen gehen mit einem hoheren Risiko fiir 
aggressives oder delinquentes Verhalten einher. 
Kurz vor und nach der Einschulung beispielsweise 
treten haufiger aggressive Verhal tens weisen auf. 



Biologische Faktoren 

Eine Reihe psychophysiologischer Faktoren ist ver- 
kntipft mit aggressivem und delinquentem Verhalten. 
Raine (1997) stellt zusammenfassend fest, daB disso- 
ziales Verhalten bei Kindern und Jugendlichen mit ei- 
nem niedrigeren Aktivationsniveau (z. B. verminderte 
Herzfrequenzrate und niedrigeres Hautleitfahigkeitsni- 
veau) unter Ruhebedingungen verbunden ist. Unter- 
scheidet man zwischen verschiedenen Formen aggres- 



siven Verhaltens ergibt sich ein differenzierteres Bild: 
Insbesondere ein unkontrolliertes, impulsiv-aggressi- 
ves Verhalten geht mit einer Reihe vegetativer Erre- 
gungszeichen (z.B. erhohte Herzfrequenzrate und 
Hautleitfahigkeit) einher, wahrend instrumentelle Ag- 
gressivitat (die oft mit Delinquenz auftritt) mit einer 
niedrigen Erregung und wenigen vegetativen Begleit- 
merkmalen verbunden ist (vgl. Blanz, 1998). Eine 
Trennung dieser beiden Formen aggressiven Verhal- 
tens erweist sich jedoch im klinischen Alltag als 
schwierig; haufig treten Mischformen auf. 

Auf biochemischer Ebene wild vor allem die Rolle des 
serotonergen Systems, das an der Regulation einer Rei- 
he physiologischer und affektiver Funktionen beteiligt 
ist, im Kontext mit aggressivem (insbesondere impul- 
siv-aggressivem) Verhalten diskutiert (vgl. Plutchik & 
Van Praag, 1997; Stein, Hollander & Liebowitz, 1993). 
Dabei liegen Befunde vor, die in einer reduzierten zen- 
tralen Serotoninaktivitat eine Verkniipfung zu einer her- 
abgesetzten Hemmschwelle sehen, auf aversive Stimuli 
(z.B. negative, dargebotene Reize) aggressiv zu reagie- 
ren (vgl. Blanz, 1998). Geschlechtsunterschiede im Auf- 
treten aggressiven Verhaltens werden insbesondere in 
Verbindung mit dem mannlichen Sexualhormon Testo- 
steron diskutieit. So weisen aggressive, dissoziale Ju- 
gendliche (insbesondere jene mit in der Kindheit begin- 
nendem, anhaltend aggressiven Verhalten) einen 
hoheren Testosteronspiegel auf (vgl. Brain & Susman, 
1997). Andere Befunde sprechen daftir, daB Testosteron 
eher mit sozialem Erfolg oder sozialer Dominanz ver- 
kntipft zu sein scheint als grundsatzlich mit aggressivem 
Verhalten (Schaal, Tremblay, Soussignan & Susman, 
1996). Einige Autoren (z.B. Constantino et ah, 1993) 
betonen, daB, neben einer Reihe weiterer, methodischer 
Schwierigkeiten (z.B. sehr unterschiedliche Definitio- 
nen aggressiven Verhaltens), viele Befunde mit Hilfe 
von Querschnittsstudien ermittelt wurden. Ein erhohter 
Testosteronspiegel beispielsweise konnte auch eine Fol- 
ge, weniger eine Ursache oder risikoerhohende Bedin- 
gung, aggressiven Verhaltens darstellen. 



Friihe Entwicklungsrisiken 

Genetisch-bedingte (z.B. bestimmte Erkrankungen), 
prdnatale (teratogene; z.B. die Beeintrachtigung der 
fetalen Entwicklung wahrend bestimmter sensibler 
Perioden durch Schadstoffe oder Tabak-, bzw. Alko- 
holkonsum), perinatale (z.B. Komplikationen beim 
Geburtsvorgang) oder postnatale Faktoren (z.B. trauma- 
tische Kopfverletzungen, Emahrungsdefizite) konnen zu 
neuropsychologischen Defekten im kindlichen Nerven- 
system ftihren, die sich in einem schwierigen Tempera- 
ment, impulsivem Verhalten, Defiziten in kognitiven 
Fertigkeiten sowie motorischen Entwicklungsverzoge- 
rungen auBern (Brennan & Mednick, 1997; Moffitt, 
1993a; b). Diese Faktoren wiederum stellen risikoerho- 
hende Bedingungen aggressiven Verhaltens dar. Kinder 
aus sozial-hochbelasteten Familien (z.B. niedriger sozio- 





200 



H. Scheithauer & F. Petermann 




Abbildung 6: 

Biologische Risikomechanismen aggressiven Verhaltens im Kindes- und Jugendalter (modifiziert nach Brennan & 
Mednick, 1997). 



okonomischer Status, viele Kinder, Arbeitslosigkeit) 
sind einem besonders hohem Risiko fiir perinatale Kom- 
plikationen, eine schlechte Emahrung sowie Kindes- 
miBhandlung ausgesetzt. Geburtskomplikationen, ins- 
besondere in Kombination mit einem ablehnenden 
miitterlichen Verhalten dem Kind gegeniiber (z.B. unge- 
wollte Schwangerschaft), waren in verschiedenen Studi- 
en verkntipft mit gewalttatigem und delinquentem Ver- 
halten im Jugend- und Heranwachsendenalter (Kandel 
& Mednick, 1991; Raine, Brennan & Mednick, 1994). 
Andere Studien (z.B. Tessier, Nadeau, Bovin & Trem- 
blay, 1997) konnten diese Zusammenhange nicht besta- 
tigen. Zusammenhange zu einem spateren aggressivem 
Verhalten scheinen demnach eher liber weitere, familia- 
re risikoerhohende Faktoren vorzuliegen. 

Abbildung 6 fal.it mogliche biologische Risikomecha- 
nismen aggressiven Verhaltens im Kindes- und Ju- 
gendalter zusammen. 

Friihe Verhaltensfaktoren 

Sauglinge mit einem unregelmaBigen Schlaf-Wach- 
Rhythmus, die sich zudem sehi' unruhig verhalten und 
oft gereizt sind, werden als Kinder mit einem „schwie- 
rigen Temperament “ bezeichnet. Temperamentsunter- 
schiede stellen individuelle, konstitutionell-bedingte 
Unterschiede in der Selbstregulation und Aufmerksam- 
keitssteuerung sowie in der emotionalen Reaktivitat 
und motorischen Aktivitat dar (vgl. Rothbart & Bates, 
1998). Das Temperamentskonzept ist somit eng ver- 
kntipft mit biologischen und physiologischen Faktoren. 

Basierend auf Thomas und Chess’ (1977) neunTempe- 
ramentsdimensionen werden drei Kategorien unter- 



schieden: das „einfache“, das „langsam auftauende“ 
und das „schwierige Kind“ (vgl. Zentner, 1998). Etwa 
ab dem zweiten Febensjahr scheinen Vorhersagen an- 
hand der Temperamentsdimensionen moglich zu sein 
(Kagan, 1998; Rothbart & Bates, 1998; Schwartz, 
Snidman & Kagan, 1996), wenn auch die Verhaltens- 
merkmale mit dem Alter variieren: In der Adoleszenz 
beispielsweise wild ein schwieriges Temperament 
durch ein enthemmtes, sensationssuchendes Verhalten 
charakterisiert. Temperamentsmerkmale (z.B. ein „ent- 
hemmtes“ oder „gehemmtes Verhalten* 1 ) erweisen sich 
iiber die Zeit und in der weiteren Entwicklung als rela- 
tiv stabil (vgl. Campbell, 1997; Rothbart & Bates, 
1998; Scerbo, Raine, Venables & Mednick, 1995). 

Ein schwieriges Temperament erhoht fiir Kinder das 
Risiko, Problem- und aggressive Verhaltensweisen zu 
entwickeln (Kingston & Prior, 1995; Schwartz et ah, 
1996), wobei entweder eine direkte Verkntipfung mit 
oppositionellem oder aggressivem Verhalten oder aber 
indirekte Verbindungen iiber den Ein I I u (.) auf das Ver- 
halten der Eltern und Personen im naheren Umfeld 
oder iiber riskante Verhaltensweisen des Kindes postu- 
liert werden (vgl. Rothbart & Bates, 1998; Shaw & 
Winslow, 1997). Ebenso bestehen Verkniipfungen 
zwischen einem impulsiven, unkontrollierten Verhal- 
ten in der Kindheit und spaterer Delinquenz (Tremblay, 
Pihl, Vitaro & Dobkin, 1994; White et ah, 1994). Etwa 
die Halfte aller betroffenen Kinder mit Problem- sowie 
aggressiven oder impulsiven Verhaltensweisen in der 
Vorschulzeit weist diese ebenso in der Schulzeit auf 
(Campbell, 1997; Fagot & Leve, 1998). 

Problematisch erweist sich die Tatsache, dal.) in vielen 
Studien zu frlihen Verhaltensauffalligkeiten zumeist le- 
diglich die Einschatzung der Eltern eingeholt wurde. 
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Doch auch, wenn es sich bei der Beurteilung der Eltern 
um sehr subjektive Bewertungen des Verhaltens ihres 
Kindes handelt, reflektiert diese doch eine grundsatzli- 
che Einstellung ihrem Kind gegeniiber und beeinfluBt 
die frtihe Eltern-Kind-Interaktion (vgl. Shaw & Wins- 
low, 1997). 



Bindung und friihe Mutter-Kind-Interaktion 

Eine sichere Eltern-Kind-Bindung wahrend der ersten 
beiden Lebensjahre ist verkniipft mit einer effektiveren 
Emotionsregulation sowie positiveren Beziehungen zu 
den Eltern, zu Gleichaltrigen und anderen Erwachse- 
nen ( Perrig-Chiello, 1997; Thompson, 1998; Zimmer- 
mann, Suess, Scheuerer-Englisch & Grossmann, 1999). 
Ebenso tragt eine sichere Bindung zur Entwicklung 
sozialer Kompetenzen sowie einem sicheren Selbst- 
wertgefiihl bei (vgl. Greenberg, Speltz & DeKlyen, 
1993; Thompson, 1998). 

Bestimmte Bindungsmuster stehen in einem Zusammen- 
hang zu aggressivem Verhalten: unsicher-vermeidende, 
unsicher-ambivalente sowie desorganisierte Bindungs- 
erfahrungen (vgl. Vanljzendoorn, 1997). Unsichereund 
desorganisierte Bindungserfahrungen konnen verkniipft 
sein mit aggressivem Verhalten im Schulalter, nega- 
tiveren Beziehungen gegeniiber Gleichaltrigen und Pro- 
blemen in der Emotionsregulation (vgl. Shaw & Wins- 
low, 1997; Thompson, 1998; Van Ijzendoorn, 1997) so- 
wie kriminellem Verhalten im Heran- und Erwachsenen- 
alter (Van Ijzendoorn etal., 1997). Dieser Zusammen- 
hang zeigt sich insbesondere dann, wenn weitere risiko- 
erhohende Faktoren vorliegen (wie z.B. negatives, elter- 
liches Erziehungsverhalten oder M i l.ibrauc hseitahm n - 
gen). Die Einstellung der Eltern, insbesondere der Mut- 
ter, zu ihrem Kind stellt dabei einen wesentlichen Faktor 
dar: Weisen die Eltern eher Unverstandnis fiir ihr Kind 
auf, so ist das Risiko fur aggressives Verhalten grbBcr 
(Greenberg etal., 1993; Shaw, Keenan & Vondra, 1994). 
Kinder konnen dariiber hinaus aggressives Verhalten 
einsetzen, um Aufmerksamkeit bei ihren ansonsten un- 
interessierten Eltern zu erregen. 

Die Qualitat der frtihen Bindungen ist verkniipft mit der 
Moralentwicklung des Kindes, die sich beispielsweise 
darin auBert, anderen Menschen gegeniiber empathisch 
zu reagieren oder elterlichen Anweisungen zu folgen 
(vgl. Turiel, 1998). Eine solche Entwicklung wird durch 
einen elterlichen Erziehungsstil begtinstigt, der durch 
emotionale Warme, Verantwortlichkeit aber auch kon- 
sequentem Verhalten gekennzeichnet ist (De Wolff & 
Van Ijzendoorn, 1997; Van Ijzendoorn, 1997). Doch 
auch das Temperament des Kindes kann das Verhalten 
seiner Eltern und damit die Entwicklung der Eltern- 
Kind-Bindung bedeutend beeinflussen (vgl. Rothbart & 
Bates, 1998). Andere Studien, die das elterliche Erzie- 
hungsverhalten, das Temperament des Kindes und die 
Bindungsqualitatberiicksichtigen, konntenjedoch ledig- 
lich eine Verkntipfung zwischen familiaren Faktoren 



(Erziehungsverhalten etc.), dem frtihen Verhalten des 
Kindes in der Spielgruppe und einem aggressiven Ver- 
halten wahrend der Schulzeit ermitteln (z.B. Fagot & 
Leve, 1998). Differenzen zwischen den Ergebnissen 
konnen zumeist auf methodische Unterschiede zuriick- 
gefiihrt werden (z.B. unterschiedliche oder die gleichen 
Informationsquellen fur die Beurteilung des Tempera- 
ments des Kindes und seines Verhaltens). 



Geschlecht 

Jungen sind wesentlich haufiger von aggressivem Ver- 
halten betroffen als Madchen (zusammenfassend Har- 
tung & Widiger, 1998). Dieser Geschlechtsunterschied 
ist etwa ab dem vierten bis funften Lebensjahr zu beob- 
achten (Keenan & Shaw, 1997). Aggressives Verhal- 
ten bei Madchen unterscheidet sich von dem der Jun- 
gen: Madchen weisen eher indirekte, dissoziale 
Verhaltensweisen auf, wie zum Beispiel soziale Mani- 
pulation, filihe sexuelle Aktivitaten und haufig wech- 
selnde Sexualpartner, Verletzung von Regeln etc., Jun- 
gen hingegen in starkerer Intensitat und mit groBerer 
Haufigkeit ein direktes, gewalttatiges sowie ernsthaf- 
teres, delinquentes Verhalten (Giordano & Cernkovich, 
1997; Hartung & Widiger, 1998; Osterman et al., 1998; 
Zoccolillo, 1993). Beriicksichtigt man die Auftretens- 
raten aggressiven Verhaltens in der Allgemeinbevol- 
kerung, so weisen Madchen jedoch sogar ein groBeres 
Risiko auf, komorbide Storungen zu entwickeln (Lo- 
eber & Keenan, 1994). 

Eine Reihe unterschiedlicher Hypothesen zur Erk la- 
rung der hoheren Auftretensrate aggressiven Verhal- 
tens bei Jungen werden angeftihrt (Davies & Windle, 
1997; Giordano & Cernkovich, 1997; Hartung & Wi- 
diger, 1998; Hoyt & Scherer, 1998; Keenan & Shaw, 
1997; Shaw & Winslow, 1997; Zoccolillo, Tremblay 
& Vitaro, 1996); 

• Unterschiedliche Sozialisations- und Erzie- 
hungserfahrungen: Madchen werden dazu erzo- 
gen, sich anderen gegeniiber prosozial zu verhal- 
ten, werden „strenger“ erzogen und ihre Aktivita- 
ten starker kontrolliert; Jungen hingegen sind mo- 
torisch expansiver, werden fiir ihr Rollen verhalten 
oft verstarkt und erfahren weniger Kontrolle. Die- 
se Erziehungserfahrungen entsprechen den allge- 
meinen, gesellschaftlichen Rollenerwartungen. 

• Unterschiede in der biologischen, kognitiven, 
sozialen und emotionalen Entwicklung: Mad- 
chen durchlaufen ihre kognitive, soziale, Sprach- 
und emotionale Entwicklung schneller und sind 
somit frtiher in der Lage, beispielsweise prosozia- 
le statt aggressive Problemlosestrategien zu gene- 
rieren. Die frtiher einsetzende biologische Reifung 
ist verkniipft mit einer geringeren Anfalligkeit ge- 
geniiber belastenden Umgebungsfaktoren. 
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• Unterschiedliche Phasen erhohter Vulnera- 
bility: Jungen scheinen beispielsweise wahrend 
der Kindheit vulnerabler auf familiare Risikofak- 
toren zu reagieren, Madchen hingegen wahrend 
der Adoleszenz. 

• Unterschiede aufgrund methodischer As- 
pekte: Ein Geschlechtsunterschied konnte auch 
die Folge von Stichprobenverzerrungen sein: So 
werden in vielen Studien oftmals lediglich Jun- 
gen beriicksichtigt. Dariiber hinaus scheinen die 
diagnostischen Kriterien des DSM, die vorrangig 
in Studien an Jungen iiberprtift wurden, maBgeb- 
lich zu den Geschlechtsunterschieden in der 
Pravalenz aggressiven Verhaltens beizutragen. 
Werden beispielsweise fiir Madchen modifizierte 
Diagnosekriterien zugrunde gelegt, so weisen 
fast genausoviele Madchen wie Jungen eine ag- 
gressive Verhaltensstorung auf. 



Eltern-Kind-Interaktion und Erziehungsver- 
halten der Eltern 

Neben einem elterlichen Erziehungsstil, der durch Ver- 
standnis, Warme und Autonomie gekennzeichnet ist, 
miissen die Eltern ihr Kind im Ubergang vom Klein- 
kind- zum Kindesalter zunehmend in seinem Verhalten 
leiten und oft auch beschranken. Bestimmte Formen der 
Eltern-Kind-Interaktion, aber auch der Interaktion zwi- 
schen Geschwisterkindern, tragen in Verbindung mit 
bestimmten Erziehungspraktiken zu einer Forderung 
oppositionellen und aggressiven Verhaltens beim Kind 
bei, die in sogenannten Erpresserspielen zwischen den 
Eltern und ihrem Kind miinden konnen (vgl. Petermann 
& Petermann, 1997a; b). Dieser Kreislauf beginnt zu- 
nachst damit, daB die Eltem ihr Kind positiv (das Kind 
erhalt z. B. durch Schreien einen erwiinschten Gegen- 
stand) oder negativ verstarken (das Kind macht die Er- 
fahiung, dal.i es z.B. durch aggressives Verhalten einen 
unangenehmen Zustand beenden kann). Die Duldung 
von Verhaltensweisen durch die Eltern ftihit dazu, dal.i 
das Kind eine stillschweigende Zustimmung ableitet. 
Das Kind verhalt sich zunehmend aggressiver und her- 
ausfordernder, ebenso die Eltern, so daB es zu regelrech- 
ten Familienkonflikten kommt. Diese Form der Interak- 
tion laBt sich bei aggressiven Kindern fiir die gesamte 
Familie, inklusive Geschwisterkinder, ermitteln (z.B. 
Dumas, 1996; Dumas, LaFreniere & Serketich, 1995; 
Snyder, Schrepferman & St. Peter, 1997). Ein solches 
Interaktionsverhalten unterstUtzt das Erlernen und An- 
wenden aggressiven oder oppositionellen Verhaltens 
und verhindert die Entwicklung prosozialen Verhaltens 
beim Kind. Dariiber hinaus ist ein solches Interaktions- 
verhalten verkniipft mit der Entwicklung und Aufrecht- 
erhaltung aggressiven Verhalten auBerhalb der Familie 
und gegentiber Gleichaltrigen (z.B. Dumas et ah, 1995; 
Fagot & Leve, 1998). 



Das Erziehungsverhalten der Eltern tragt in mehifacher 
Hinsicht dazu bei, daB sich das aggressive oder opposi- 
tionelle Verhalten ihres Kindes herausbildet und verfe- 
stigt (Dumas et ah, 1995; Frick, 1994; Rothbaum & 
Weisz, 1994; Stein & Perrin, 1998; Widom, 1997): 

• zu viele oder widersprtichliche Anweisungen, 

• ein iiberkontrollierendes Verhalten, 

• immer strengere ErziehungsmaBnahmen, 

• inkonsequentes Erziehungsverhalten und 

• sehr strenge und viele strafende ErziehungsmaBnah- 
men bis hin zu korperlichen Ziichtigungen. 

Kinder lernen auf diese Weise nicht, Grenzen zu ak- 
zeptieren, Konflikte zu losen oder sich anderen Men- 
schen gegentiber empathisch zu verhalten; aggressives 
oder bestrafendes Verhalten wild von den Kindern als 
mogliche Bewaltigungsstrategie wahrgenommen. Das 
Erlernen sozialer Kompetenzen im Umgang mit ande- 
ren wild auf diese Weise gefahrdet, insbesondere durch 
die Vorbild- und Modellfunktion, die die Eltern ihren 
Kindern gegeniiber einnehmen. Doch, ebenso kann ein 
zu geringes Beaufsichtigungsverhalten, insbesondere 
im Jugendalter, sowie ein Desinteresse dem Freizeit- 
verhalten des Kindes gegentiber verkniipft sein mit Ju- 
genddelinquenz (Forehand, Miller, Dutra & Chance, 
1997; Frick, 1994). In vielen Studien konnte nachge- 
wiesen werden, daB im Gegensatz dazu ein autoritati- 
ver Erziehungsstil, der durch emotionale Warme, an- 
gemessene Beaufsichtigung und Lenkung sowie 
Interesse an den Aktivitaten des Kindes gekennzeich- 
net ist, zur Entwicklung angemessener Problemlose- 
strategien, einem starkeren Selbstwertgeftihl, guten 
Schulleistungen, einem angepaBten psychosozialen 
Funktionsniveau und somit zur Entwicklung prosozia- 
len Verhaltens beitragt (Dumas et ah, 1995; vgl. Camp- 
bell, 1997; McIntyre & Dusek, 1995). 

Familiare Faktoren 

Eine Reihe weiterer familiarer Faktoren wild im Zu- 
sammenhang mit der Entstehung und Aufrechterhal- 
tung aggressiven Verhaltens diskutiert: 

• Psychische Storungen, korperliche Erkrankun- 
gen und delinquentes Verhalten der Eltern: Psy- 
chische Storungen und Erkrankungen der Eltern sind 
verkniipft mit beeintrdchtigten elterlichen Er- 
ziehungskompetenzen und einer Reihe weiterer 
negativer Faktoren (z.B. finanziellen Schwierigkei- 
ten aufgrund einer begleitenden Arbeitsunfahigkeit; 
Capaldi & Patterson, 1994; Frick, 1994). Eltern, die 
sich aggressiv oder dissozial verhalten, stellen nega- 
tive Modelle dar, an denen sich ihre Kinder orientie- 
ren. Insbesondere die Schwere der psychischen Sto- 
ning oder Erkrankung und die damit einhergehenden 
psychosozialen Beeintrachtigungen scheinen die 
Mutter-Kind- oder Vater-Kind-Interaktion zu beein- 
trachtigen (Frick, 1994; Herpertz-Dahlmann & Rem- 
schmidt, 1995; Phares, 1996). 
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• Vernachlassigung, sexueller Milihrauch und kor- 
perliche Milihandlung: Vernachlassigung und 
M i I! brau c h serf a h 111 n ge n sind verkntipft mit einer un- 
sicheren Bindung und konnen die Entwicklung ag- 
gressiven Verhaltens beim Kind begiinstigen ( Flisher 
etal., 1997; Widom, 1997). 

• Ehekonflikte und Scheidung der Eltern: Ehekon- 
flikte und die Trennung der Eltern sind iiber eine 
Beeinflussung der Eltern-Kind-Interaktion, der Bin- 
dungs- sowie der elterlichen Erziehungskompetenzen 
verkntipft mit aggressivem Verhalten des Kindes 
(Frick, 1994; Harold, Fincham, Osborne & Conger, 
1997; Katz & Gottman, 1993). Insbesondere ftir Kin- 
der, die jtinger als sechs Jahre alt sind, scheint die 
Scheidung der Eltern das Risiko ftir Problemverhal- 
tensweisen zu erhohen (Pagani, Boulerice, Tremblay 
& Vitaro, 1997). 

• Soziookonomischer Status: Ein niedriger soziooko- 
nomischer Status steht nicht per se in einem Zusam- 
menhang zu aggressiven und dissozialen Verhaltens- 
weisen, vielmehr erhoht sich das Risiko beim 
Vorliegen weiterer negativer Bedingungen, wie zum 
Beispiel Arbeitslosigkeit eines Elternteils oder dem 
Wohnen in Gegenden mit hohem Gewaltanteil (Ca- 
paldi & Patterson, 1994; Guerra etal., 1995; Seid- 
man etal., 1998). 

• Problemlosungsverhalten: In Bewaltigungssitua- 
tionen kommt aggressiven Kindern weniger familid- 
re Unterstiitzung zu (Donenberg & Weisz, 1997; Pa- 
kaslahti. Spoof, Asplund-Peltola & Keltinkangas- 
Jarvinen, 1998), was im Zusammenhang mit einem 
bereits beschriebenen negativen Eltern-Kind-lnter- 
aktionsverhalten verkntipft ist mit der Entwicklung 
beeintrachtigter Problemlosefer- 
tigkeiten. 



Obwohl in den meisten Studien zu fa- 
miliaren Faktoren und zum familia- 
ren Interaktionsverhalten lediglich 
die Mutter beriicksichtigt wurden, 
belegen jedoch neuere Studien, dab 
V tiler bei der Herausbildung und 
Aufrechterhaltung aggressiven Ver- 
haltens ihrer Kinder ebenso eine be- 
deutende Rolle einnehmen, auch 
wenn die Beziehungen zwischen 
miitterlichen Faktoren und dem Ver- 
halten des Kindes insgesamt betrach- 
tet starker ausfallen (zusammenfas- 
send DeKlyen, Biembaum, Speltz & 
Greenberg, 1998; Phares, 1996). Ins- 
besondere negative Lebensereignisse 
und chronische Belastungen schei- 
nen tiber ein beeintrachtigtes Erzie- 
hungsverhalten der Vater verkntipft 
zu sein mit aggressivem Verhalten 
ihrer Kinder (DeKlyen et al., 1998). 



Kognitive und sozial-kognitive Faktoren 

Geringe kognitive Fertigkeiten stehen in einem deutli- 
chen Zusammenhang insbesondere zu einem bereits 
frtih auftretenden aggressiven Verhalten (vgl. Gianco- 
la, Mezzich & Tarter, 1998; Hinshaw, 1992; Loeber & 
Hay, 1997). Ein niedriger Intelligenzquotient (IQ) und 
Aufmerksamkeitsprobleme erhohen das Risiko ftir de- 
linquentes Verhalten (Maguin & Loeber, 1996 darge- 
stellt in Loeber & Hay, 1997). Kognitive Defizite und 
schlechte schulische Leistungen lassen sich insbeson- 
dere bei Kindern ermitteln, die bereits frtih aggressives 
oder dissoziales Verhalten oder komorbide Aufmerk- 
samkeitsstorungen aufweisen (Hinshaw, 1992; Moffitt 
& Lynam, 1994; Sonuga-Barke et al., 1994). Vor allem 
der verbale IQ fallt bei aggressiven oder delinquenten 
Jugendlichen deutlich geringer aus. Somit konnte ein 
Zusammenhang iiber neuropsychologische Schadigun- 
gen mit Defiziten in der Sprachentwicklung und Be- 
eintrachtigungen des schulischen Lern- und Leistungs- 
verhaltens gegeben sein. Delinquente Jugendliche, die 
Aufmerksamkeitsstorungen wahrend der Kindheit auf- 
gewiesen haben, erlangen besonders schlechte verbale 
IQ-Werte (vgl. Heubrock & Petermann, 1998; Hin- 
shaw, 1992; Moffitt, 1990; 1993b). Negative schuli- 
sche Leistungen wiederum konnen tiber negative Lei- 
stungsriickmeldungen und einem negativen Selbst- 
wertgeftihl mit einem aggressiven oder dissozialen 
Verhalten verkntipft sein. 

Die Arbeitsgruppe um Dodge (Crick & Dodge, 1994; 
Dodge & Schwartz, 1997) konnte bei aggressiven bzw. 
dissozialen Kindern oder Jugendlichen auf alien Stufen 
ihres Modells der sozial-kognitiven Informationsverar- 
beitung (s. Abb. 7) Defizite ermitteln: 




Abbildung 7: 

Das sozial-kognitive Informationsverarbeitungsmodell (nach Crick & 
Dodge, 1994; aus Petermann etal., 1998, S. 169). 
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• Kodierung von Schliisselreizen: Aggressive Kinder 
erkennen weniger soziale Schliisselreize oder reagie- 
ren selektiver auf solche, die als bedrohlich oder 
feindselig interpretiert werden. 

• Reizinterpretation: Aggressive Kinder neigen ver- 
starkt dazu, soziale Schliisselreize als bedrohlich 
oder provokativ zu interpretieren. 

• Zielklarung: Aggressive Kinder beurteilen Hand- 
lungsziele, wie zum Beispiel dominante oder aggres- 
sive Verhaltensweisen, positiver. 

• Antwortsuche: Aggressive Kinder verfugen in Kon- 
fliktsituationen liber weniger positive oder effektive 
Problemlosestrategien. 

• Antwortentscheidung, Ausfiihrung und Peer- 
bewertung: Aggressive Kinder wahlen feindselige- 
re und aggressivere Reaktionsformen aus, beispiels- 
weise, da sie der Ansicht sind, daB diese Form der 
Reaktion ihnen mehr Bestatigung in der Gleichaltri- 
gengruppe einbringt. 

Die Prozesse der sozial-kognitiven Informationsverar- 
beitung verlaufen sehr schnell und sind durch eine Rei- 
he internaler und externaler Faktoren, wie zum Beispiel 
eigene Erfahrungen, kognitive Schemata oder das 
Selbstwertgefuhl, beeinfluBt. Mit der Zeit verfestigen 
sich diese Wahrnehmungs- und Reaktionsmuster auf- 
grund neuer Erfahrungen und erweisen sich als stabil 



(vgl. Dodge & Schwartz, 1997). Defizite in der sozial- 
kognitiven Informationsverarbeitung werden bei- 
spielsweise als Mediator („Bindeglied“) zwischen den 
familiaren Erfahrungen, den Erfahrungen in der Gleich- 
altrigengruppe und einem aggressiven Verhalten ange- 
sehen (Pettit, 1997). 

Gleichaltrigenbeziehungen 

Mit zunehmendem Alter der Kinder wild der EinfluB der 
Eltem geringer, der EinfluB der Gleichaltrigen allerdings 
umso groBer. Das beeintrachtigte Sozialverhalten ag- 
gressiver Kinder ftihrt dazu, daB sie, soziometrischen 
Messungen zufolge, vermehit von Gleichaltrigen abge- 
lehnt werden (vgl. Loeber & Hay, 1997). Cairns, Cad- 
wallader, Estell und Neckerman (1997) hingegen argu- 
mentieren zusammenfassend, daB aggressive Kinder 
von Gleichaltrigen zumeist als unbeliebt eingestuft wer- 
den, sie aber dennoch intime Freundschaften und ein so- 
ziales Netzwerk zu zumeist ebenso aggressiven oder dis- 
sozialen Kindern aufweisen; dieser Zusammenhang 
zeigt sich sowohl im Kindes- als auch im Jugendalter. 
Soziale Beziehungen konnen sowohl risikoerhohend als 
auch risikomildernd sein: Die Zugehorigkeit zu einer Ju- 
gendbande war bei dissozialen Jugendlichen verkntipft 
mit einem Andauern des Verhaltens; das Fehlen sozialer 
Zugehorigkeit zur Gruppe der Gleichaltrigen hatte einen 
risikoerhohenden Effekt fur angepaBte und einen risiko- 
mildernden ftir deviante Jugendliche (Bender & Losel, 
1997). 




Abbildung 8: 

Psychosoziale risikoerhohende Faktoren aggressiven und dissozialen Verhaltens. 
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Ein starker Zusammenhang zeigt sich insbesondere 
zwischen der Intensitat der Kontakte zu devianten 
Gleichaltrigen, fehlender elterlicher Aufsicht und 
Interesse an den Freizeitaktivitaten ihres Kindes sowie 
dissozialem oder delinquentem Verhalten der Jugend- 
lichen (vgl. Stoolmiller & Eddy, 1994 dargestellt in 
Reid & Eddy, 1997). Einer Studie von Vitaro und Mit- 
arbeitern (1997) zufolge weisen insbesondere Jungen 
mit ersten Anzeichen ( leichten aggressiven Verhaltens- 
weisen) und einem aggressiven oder dissozialen Freun- 
deskreis ein hohes Risiko auf, delinquentes Verhalten 
zu entwickeln. 

Abbildung 8 verdeutlicht die wesentlichen Zusammen- 
hange zwischen den hier angefiihrten psychosozialen, 
risikoerhohenden Bedingungen und der Entwicklung 
aggressiven oder dissozialen Verhaltens. 

3.3 Risikomildernde Faktoren 

Nicht alle Kinder und Jugendlichen mit einem erhoh- 
ten Risiko fiir aggressives Verhalten bilden dieses auch 
aus. Vielmehr konnen bestimmte Faktoren innerhalb 
der Familie oder des sozialen Umfeldes die Wirkung 
risikoerhohender Faktoren abpuffern (Schutzfaktoren). 



Andere Personen besitzen die Fahigkeit, auf unter- 
schiedliche risikoerhohende Bedingungen wider- 
standsfahig ( resilient ) zu reagieren. Weiterhin scheinen 
bestimmte demographische Faktoren oder Eigenschaf- 
ten des Kindes einen protektiven Effekt auszuiiben 
(vgl. Scheithauer & Petermann, 1999). Bisher liegen 
im Vergleich zur Untersuchung risikoerhohender Fak- 
toren nur wenige Studien zu risikomildernden Fakto- 
ren aggressiven Verhaltens vor, dennoch lassen sich 
zusammenfassend eine Reihe von Faktoren anfuhren, 
die mit positiven Entwicklungsverlaufen im Kindes- 
und Jugendalter verkntipft sind (s. Tab. 4). Auffallend 
ist, dab einige der angefiihrten Faktoren in ihrer negati- 
ven Auspragung risikoerhohend wirken (vgl. Stoutha- 
mer-Foeber et ah, 1993). 

Erst durch eine Gegenuberstellung von risikoerhohen- 
den und -mildernden Faktoren kann eine Aussage iiber 
die Belastung des Kindes, seiner Familie und eine Pro- 
gnose iiber den moglichen Entwicklungsverlauf getrof- 
fen werden (vgl. Scheithauer & Petermann, 1999). In- 
terventionen sollten stets darauf ausgerichtet sein, 
risikomildernde Faktoren als wichtige Ressource im 
therapeutischen Froze I! miteinzubeziehen oder zu for- 
dern (vgl. Yoshikawa, 1994). 



Tabelle 4: 

Risikomildernde Faktoren im Kindes- und Jugendalter (aus Scheithauer & Petermann, 1999, S. 10; nach Faucht, 
Esser & Schmidt, 1997). 



Kindbezogene sowie 
Resilienzfaktoren 


Schutzfaktoren 

bzw. umgebungsbezogene Faktoren 


Kindbezogene Faktoren 


Schutzfaktoren innerhalb der Familie 


• weibliches Geschlecht 


• stabile, emotionale Beziehung zu einer Bezugs- 


• erstgeborenes Kind 


person 


• positives Temperament 


• offenes, unterstiitzendes Erziehungsklima 


(flexibel, aktiv, offen) 


• familiarer Zusammenhalt 


• iiberdurchschnittliche Intelligenz 


• Modelle positiven Bewaltigungsverhaltens 


Resilienzfaktoren 


Schutzfaktoren innerhalb des sozialen Umfeldes 


• positives Sozialverhalten 


• soziale Unterstiitzung 


• positives Selbstwertgefiihl und positive Selbst- 


• positive Freundschaftsbeziehungen 


wirksamkeitsiiberzeugung 
• aktives Bewaltigungsverhalten 


• positive Schulerfahrungen 
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4 Interventionsverfahren 

Das Wissen liber Entwicklungsrisiken ermoglicht eine 
exakte Interventionsplanung. Mit zunehmendem An- 
dauern aggressiven oder dissozialen Verhaltens kommt 
es, wie dargestellt, zu einer Generalisierung, Diversifi- 
kation und damit Stabilitat des Verhaltens. Jc frit he r 
ein ungiinstiger Entwicklungsverlauf dtirch eine Inter- 
vention unterbrochen wird, umso effektiver werden 
langfristige und positive Veranderungen bewirkt und 
negative Entwicklungsverlaufe verhindert (vgl. Loeber 
& Farrington, 1998). Positive Therapieeffekte sind 
insbesondere dann zu erwarten, wenn die betroffenen 
Kinder noch jung sind und erst wenige differenzierte 
Verhaltensweisen vorliegen. Somit stellen das Vorschul- 
alter und die ersten Schuljahre wichtige Interventions- 
zeitpunkte dar (vgl. Eyberg, Boggs & Algina, 1995; 
Loeber & Farrington, 1998; Reid & Eddy, 1997; Tolan 
etal., 1995; Webster-Stratton, 1996). 

Bei der Auswahl geeigneter BehandlungsmaBnahmen 
sind jene Verfahren zu bevorzugen, mit denen bisher 
gute Therapieeffekte erzielt wurden und die als empi- 
risch abgesichert gelten (vgl. American Academy of 
Child and Adolescent Psychiatry Practice Parameters 
[AACAPPP], 1997; Brestan & Eyberg, 1998; Cham- 
bless & Hollon, 1998; Kazdin, 1997; Kazdin & Weisz, 
1998). Neben praventiven Ansatzen zahlen verhaltens- 
therapeutische Interventionen zu den wirksamsten und 
am besten evaluierten Verfahren (Dopfner, 1997; Kaz- 
din, 1997). 

4.1 Praventionsansatze 

PraventionsmaBnahmen sollen generell das Risiko fur 
aggressives und dissoziales Verhalten vermindern oder 
verhindern. Insbesondere Kinder, die multiplen Risiken 
ausgesetzt sind, sollten das Ziel von Praventionen dar- 
stellen (Hawkins, Aithur & Olson, 1997). Viele primar- 
praventive Mafinahmen richten sich bereits in breit ange- 
legten Kampagnen an werdende Mutter mit vielfaltigen 
Risiken (z.B. alleinstehend und sehr junges Alter) und 
beinhalten unter anderem folgende Aspekte (vgl. Reid 
& Eddy, 1997; Ziegler, Taussig & Black, 1992): 

• Die Versorgung des Kindes durch die Mutter (Er- 
nahrung und Pflege) soil verbessert und ein si- 
cherer Umgang mit ihrem Saugling gefordert 
werden. 

• Die Gesundheit der Mutter soil verbessert und ihr 
Konsumverhalten (z.B. Tabak- oder Alkoholkon- 
sum) positiv beeinfluBt werden, insbesondere 
wahrend kritischer Entwicklungsphasen. 

• Die Familie soli in ein soziales Netzwerk einge- 
bunden sowie positive, familiare Interaktionen 
gefordert werden. 



• Der Mutter sollen effektive Problemlose- und Be- 
waltigungsstrategien vermittelt werden, die ein 
positives Erziehungsverhalten fordern. 

• Diese MaBnahmen sollen langfristig den allge- 
meinen Gesundheitszustand, die Entwicklung so- 
wie verschiedene soziale Kompetenzen des Kin- 
des unterstiitzen. 



Ziegler etal. (1992) konnten in einer Meta- Analyse 
nachweisen, daB Praventionsprogamme, die diese Ele- 
mente beinhalteten, effektiv und nachhaltig das Auf- 
treten aggressiven oder dissozialen Verhaltens verhin- 
dern oder vermindern konnten. Einerseits unterstiitzen 
solche MaBnahmen langfristig die Entwicklung von 
Handlungsstrategien und die Entwicklung prosozialen 
Verhaltens beim Kind; andererseits wird iiber das Kon- 
sumverhalten der Mutter, ihrem gesundheitlichen 
Zustand wahrend der Schwangerschaft sowie ihrem 
Pflegeverhalten beispielsweise das Auftreten neuro- 
psychologischer Schadigungen beim Kind verhindert 
(vgl. Brennan & Raine, 1997). Besonders effektiv er- 
weisen sich Praventionsprogramme, die mehrere risi- 
koerhohende Bedingungen gleichzeitig betreffen (Of- 
ford, 1997; Tremblay & Craig, 1995). 

Olds und Mitarbeiter (Olds, Henderson, Chamberlin & 
Tatelbaum, 1986; Olds, Henderson, Tatelbaum & 
Chamberlin, 1986 dargestellt in Reid & Eddy, 1997) 
entwickelten ein primdr-prdventives Programm fiir 
werdende Mutter mit multiplen Risiken. Bereits von 
der 30. Schwangerschaftswoche an bis zwei Jahre nach 
der Geburt wurden die Mutter in unterschiedlich gro- 
Ben Abstanden von Rrankenschwestern des offentli- 
chen Gesundheitswesens betreut. Das Praventionspro- 
gramm umfaBte viele der oben angeftihrten Aspekte, 
vor allem betraf es die miitterliche Versorgung des Kin- 
des. Die Krankenschwestern vermittelten den zumeist 
sehr jungen Miittern Handlungsstrategien im Umgang 
mit ihrem Saugling (z.B. „Wie erkenne ich, daB mein 
Kind hungrig ist oder es sich nicht wohl ftihlt?“ und 
„Was tue ich, wenn mein Kind schreit?“). Im Vergleich 
zu einer Kontrollgruppe, bestehend aus Miittern mit 
multiplen Risiken, die nicht das Programm durchlie- 
fen, zeigten sich Jahre spater weniger risikoerhohende 
Bedingungen (z. B. nur in geringem MaBe KindesmiB- 
handlungen oder SubstanzmiBbrauch durch die Mut- 
ter). In einer Nachuntersuchung nach 15 Jahren wiesen 
die Kinder der Mutter, die das Programm durchlaufen 
haben, in bedeutend geringerem Umfang aggressives 
oder dissoziales Verhalten auf als Kinder aus der Kon- 
trollgruppe (Olds etal., 1998). 

Eine weitere Moglichkeit, aggressives Verhalten zu 
verhindern oder zu vermindern, bietet der Einsatz schu- 
lischer Praventionsprogramme. Zu den primar-praven- 
tiven Programmen im deutschen Sprachraum zahlt das 
Sozialtraining in der Schule (Petermann, Jugert, Reh- 
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der, Tanzer & Verbeek, 1999b), das von den Lehrern 
im Klassenverband umgesetzt werden soil. Das Trai- 
ning fordert grundlegende kognitive Fertigkeiten und 
soziale Kompetenzen bei Schulern der dritten bis zur 
sechsten Klasse und vermindert somit das Auftreten 
aggressiven und sozial-unsicheren Verhaltens. Das 
Training beinhaltet 

• die Entwicklung einer differenzierten Wahrneh- 
mung, 

• das Erkennen und Ausdriicken von Geftihlen, 

• die Entwicklung einer angemessenen Selbstbehaup- 
tung, 

• die Entwicklung kooperativen Verhaltens sowie 

• die Entwicklung von Einfiihlungsvermogen. 

Das Training sollte nach Moglichkeit in schulweite 
MaBnahmen eingebettet werden, wie zum Beispiel die 
Bildung von Arbeitsgruppen oder Durchfuhrung von 
Projektwochen zur Entwicklung eines guten Schulkli- 
mas. Dariiber hinaus sollen die Eltern in Form von In- 
formations abenden und Einzelgesprachen eingebun- 
den werden. Die Matin ah me umfaBt insgesamt zehn 
Sitzungen, mit jeweils einer 90miniitigen Sitzung pro 
Woche. Die Sitzungen sind jeweils gleich strukturiert 
und umfassen sechs Phasen (s. Tab. 5). Innerhalb des 



Trainings kommt themenspezifischen Rollen- und In- 
teraktionsspielen eine wesentliche Rolle zu. 

Erste Studien zur Wirksamkeit belegen, dat.i eine er- 
hohte Aggressionsbereitschaft bei Schulern mit Hilfe 
des Sozialtrainings reduziert werden konnte (vgl. Ver- 
beek & Petermann, 2000). Andere schulische Pra- 
ventionsprogramme, zum Beispiel das Gewaltprd- 
ventionsprogramm von Olweus (1995), das PATHS 
Curriculum (Greenberg, Kusche, Cook & Quamme, 
1995) oder das Second Step (Committee for Children, 
1992) reduzieren ebenfalls aggressives und fordern 
prosoziales Verhalten (z.B. Dusenbury et al., 1997; 
Grossman et al., 1997; Reynolds & Kelley, 1997). Ins- 
besondere mit Hilfe multimodaler Praventionspro- 
gramme, wie dem FAST Track Program (Conduct Pro- 
blems Prevention Research Group, 1992), konnen 
dabei gute Erfolge erzielt werden. 

4.2 Interventionsvoraussetzungen 

Man kann nicht davon ausgehen, dati Kinder und Ju- 
gendliche, die sich bereits seit einem langeren Zeit- 
raum aggressiv oder dissozial verhalten, innerhalb kiir- 
zester Zeitraume ihr Problemverhalten ablegen oder 



Tabelle 5; 

Sechs Phasen einer Sitzung des Sozialtrainings in der Schule (nach Petermann et al., 1999b). 



Phasen der Sitzung 


Inhalte / Themen 


Einleitungsphase 


Beginn der Sitzung mit einem kurzen Spiel zum Aufwarmen, das im Zusam- 
menhang zum Thema der Sitzung steht. Der Lehrer gibt dann eine kurze Ein- 
leitung in die Trainingssitzung. 


Regelphase 


Im Klassenverband werden pro Sitzung zwei Regeln besprochen und verein- 
bart, die der Problematik in der Klasse angepaBt sein sollten. Eine der Regeln 
richtet sich an die eher aktiven, die zweite Regel an die eher ruhigen Schuler 
(z.B. „jeder darf ausreden“ vs. „jeder darf etwas sagen“). 


Entspannungsphase 


Durchfuhrung einer Entspannungsiibung zur Vorbereitung auf die Arbeitspha- 
se, beispielsweise mit den fiir Kinder geeigneten Kapitdn- Nemo-Geschichten 
(Petermann, 1994; s.u. Kasten 8), die bildgetragene, imaginative Verfahren 
und Entspannungsinstruktionen kombinieren. 


Arbeitsphase 


Die Arbeitsphase stellt die wichtigste Phase des Trainings dar. Uber Rollen- 
oder Interaktionsspiele, Bildmaterialien oder Geschichten wild das Leitthema 
der Stunde (z.B. „Einfuhlungsvermogen“) erarbeitet. Die Auswahl des Materi- 
als sollte sich an den Problemen und Bedtirfnissen der Klasse orientieren. 


AbschluBphase 


Die Klasse gibt mit Hilfe von Signalkarten Riickmeldung dariiber, inwiefern 
die Klassenregel von der Klasse wahrend der Sitzung beachtet wurde. Die Kin- 
der werden somit angeleitet, sich selbst und andere zu beobachten und ihr Ver- 
halten einzuschatzen. Der Trainer kann aufgrund der Riickmeldung abschat- 
zen, wie die Stunde bei den Schtilern angekommen ist. 


Ausklang 


Beendigung der Sitzung mit einem kurzen Spiel. 
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prosoziales Verhalten erlernen werden. Das Ziel der 
Behandlung aggressiven Verhaltens ist zunachst nicht 
im Erreichen einer absoluten Symptomfreiheit, son- 
dern vielmehr in einer Symptomreduktion und Zunah- 
ine prosozialen Verhaltens beim Kind sowie einer po- 
sitiven Verdnderung des sozialen Umfeldes des Kindes 
(z.B. Modification ungiinstiger Bedingungen im El- 
ternhaus) zu sehen. Dies gilt insbesondere ftir Kinder 
und Jugendliche, die bereits seit mehreren Jahren durch 
ihr Problemverhalten auffallig ge worden sind. Fiir 
langfristige Therapieerfolge sind dabei insbesondere 
Verhaltensverdnderungen im Alltag bedeutsam. Die 
Wirksamkeit von B c h an d I u n gs m aB n a h men I a (At sich 
durch den Einsatz von Verhaltenstrainings in Form von 
Therapiemanualen erhohen (Durlaket al., 1991; Hibbs 
etal., 1997; Wilson, 1996). Durch die Anwendung von 
Therapiemanualen wild dariiber hinaus eine bedeu- 
tende Qualitatssicherung erreicht (Petermann, 1996; 
1997; Wilson, 1996). 

Unterschiedliche Faktoren konnen den therapeutischen 
ProzeB und damit die Wirksamkeit der Behandlung ag- 
gressiven Verhaltens negativ beeinflussen: 

• Therapiemitarbeit des Kindes: Bestimmte Fakto- 
ren beeinflussen die Therapiearbeit mit dem Kind 
negativ; so konnen die familiaren Lebensumstande, 
soziookonomische Faktoren oder die generelle Ein- 
stellung der Eltern etwa dem Therapeuten gegen- 
iiber die Therapiemitarbeit des Kindes blockieren. 
Somit besteht ein wesentlicher Aspekt darin, mog- 
liche auBere EinfluBgroBen und somit auch den fa- 
miliaren Rahmen im therapeutischen ProzeB zu be- 
rticksichtigen (vgl. zusammenfassend Kazdin & 
Weisz, 1998). 

• Therapiemitarbeit der Eltern: Die Mitarbeit der 
Eltern beeinfluBt maBgeblich die Wirksamkeit von 
Verhaltenstrainings. Eltern aggressiver Kinder wei- 
sen oft eine mangelnde Kooperationsbereitschaft 
auf oder beenden die Behandlung friihzeitig (Dopf- 
ner, 1997; Reid, 1993). Insbesondere Eltern aus 
schlechten soziookonomischen Verhaltnissen mit 
Eheproblemen, psychischen oder korperlichen Er- 
krankungen sowie alleinerziehende Eltern brechen 
eine Behandlung vorzeitig ab (Kazdin, Mazurick & 
Siegel, 1994; Serketich & Dumas, 1996). Diese 
Faktoren sind dariiber hinaus verkntipft mit gerin- 
geren Therapieeffekten (Kazdin, 1995b). Ergan- 
zend konnen den Eltern spezielle Angebote (z.B. 
eine Paartherapie) gemacht werden, um die Wirk- 
samkeit des Trainings und die Therapiemitarbeit zu 
steigern. 

• Krankheitseinsicht und Inanspruchnahmever- 
halten: Aggressive Kinder sehen sich selbst oftmals 
nicht als behandlungsbedtirftig an und treten typi- 
scherweise nicht selbst, sondern iiber ihre Eltern mit 
psychosozialen Versorgungseinrichtungen in den 
Kontakt (Dumas, 1996; Kazdin, 1995 a). 



• Psychosoziale EinfluBfaktoren: Eltern mit aggressi- 
ven Kindern suchen insbesondere dann Versorgungs- 
einrichtungen auf, wenn weitere Beeintrachtigungen 
vorliegen (z.B. Depression oder Angststorungen der 
Mutter sowie elterliche Auseinandersetzungen und 
Scheidung). Diese Familien weisen massivere Pro- 
bleme sowie ein aggressiveres Interaktionsverhalten 
auf (vermehrt verbale und korperliche Aggression 
und in geringerem Umfang positive Interaktionen). 
Sie berichten in geringerem MaBe von Sozialkon- 
takten und sozialer Unterstiitzung (Dumas, 1996; 
Kazdin & Weisz, 1998; Serketich & Dumas, 1996). 
Somit besteht die Notwendigkeit, mogliche Auswir- 
kungen familiarer Probleme oder elterlicher Bela- 
stungen auf den Behandlungserfolg im therapeuti- 
schen ProzeB zu beriicksichtigen (Kazdin & Weisz, 
1998). 

• Therapieabbruch: Aggressive Kinder oder Jugend- 
liche brechen haufig die Therapie ab. Diese Kinder 
weisen typischerweise eine groBere Variation ag- 
gressiver oder dissozialer Verhaltensweisen und vie- 
le risikoerhohende Bedingungen auf (z.B. eine 
schlechte Beziehung zu den Eltern). Somit besteht 
die Gefahr, daB gerade die Personengruppe mit dem 
groBten Risiko fiir einen stabilen Verlauf aggressi- 
ven Verhaltens durch Interventionsangebote am we- 
nigsten erreicht wild (Kazdin, 1995b; Kazdin etal., 
1994). Zusammenfassend laBt sich feststellen, daB 
ein wesentlicher Aspekt bei der Behandlung aggres- 
siven Verhaltens in der Beziehungsarbeit und Thera- 
piemotivation liegt (vgl. Schulte, 1998). 

• Komorbiditat. Komorbide Storungen konnen nach- 
haltig den Behandlungsverlauf und die Effektivitat 
der Behandlung beeinflussen: Aggressive Kinder 
oder Jugendliche mit komorbiden Storungen (z.B. 
Aufmerksamkeits- oder depressive Storungen) wei- 
sen einen negativeren Therapieverlauf und schlech- 
tere Therapieeffekte auf (vgl. Newman etal., 1998). 
Dabei wirken sich Begleitumstande, wie vermehrte 
negative Lebensereignisse, Schwierigkeiten im Be- 
ruf sowie in der Schule oder Arbeitslosigkeit negativ 
aus. Trotz der hohen Mehrfachbelastung bei aggres- 
sivem Verhalten durch weitere psychische Storungen 
liegen bis heute keine eindeutigen Richtlinien fiir die 
Behandlung vor (Abikoff & Klein, 1992; Kazdin, 
1997). Dennoch lassen sich einige Strategienjur eine 
effektive Therapieplanung anfuhren (AACAPPP, 
1997; Abikoff & Klein, 1992; Clarkin & Kendall, 
1992; Newman etal., 1998): 

- Aufgrund der starkeren Belastung sind zunachst 
multimodale und multimethodale Interventionen 
besonders gtinstig, mit denen auch beispielsweise 
schulische Leistungsdefizite oder die beeintrach- 
tigten Gleichaltrigenbeziehungen modifiziert wer- 
den konnen. 

- In der Therapieplanung sollte beriicksichtigt wer- 
den, daB Personen mit komorbiden Storungen in 
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einem geringeren Umfang risikomildemde Fakto- 
ren (z.B. soziale Unterstiitzung und Beziehungen) 
aufweisen, die in die B c h an d I u n g s m a 1.5 n ah men in- 
tegriert werden konnten. Die psychosozialen Be- 
reiche, in denen sich die grofiten Defizite und Aus- 
wirkungen zeigen, sollten vorrangig behandelt 
werden. 

4.3 Entwicklungsorientierte 
Interventionen 

Wahrend bestimmte therapeutische Methoden und 
Verfahren altersunabhangig angewandt werden kon- 
nen, variieren andere in Abhangigkeit vom Alter und 
Entwicklungsstand des Patienten. Die Verwendung 
von B c h an d I u ng s m a B n a h men , die ursprtinglich ftir Er- 
wachsene konzipiert wurden, erweist sich aufgrund der 
Unterschiede in der kognitiven, sozialen und emotio- 
nalen Entwicklung ftir Kinder oftmals als unange- 
bracht. Diese Verfahren konnen nicht ohne weiteres im 
Kindesalter eingesetzt werden (vgl. Ammerman & 
Hersen, 1993; Eyberg, Schuhmann & Rey, 1998). Ent- 
wicklungsorientierte Interventionen beriicksichtigen in 
der Auswahl geeigneter Methoden den kognitiven und 
sozial-emotionalen Entwicklungsstand des Kindes: 
Der Einsatz kognitiver Verfahren beispielsweise setzt 
ein entsprechendes Entwicklungsniveau beim Kind 
voraus. Es miissen differenzierte, altersgruppenspezi- 
fisch gestaltete Therapiemanuale eingesetzt werden, 
die kind- und zeitgemaB gestaltete Therapiematerialien 
(z. B. Comics) enthalten. Dariiber hinaus beriicksichti- 
gen entwicklungsorientierte Interventionen den bishe- 
rigen Entwicklungsverlauf aggressiven Verhaltens 
sowie die vom aggressiven Verhalten betroffenen Um- 
gebungen und Personen (vgl. Niebank & Petermann in 
diesem Buch). Stellt im Kleinkind- und Kindergarten- 
alter die Familie Hauptziel der Interventionen dar, miis- 
sen nach dem Schuleintritt weitere EinfluBfaktoren be- 
riicksichtigt werden. Zunehmend richten sich die 
Interventionen auf die aggressiven Kinder und lugend- 
lichen selbst und auf ihr Umfeld (Schule und Gleichalt- 
rigenbeziehungen; Reid, 1993). 

Bestimmte Entwicklungsiibergdnge im Leben des Kin- 
des (z.B. der Ubergang vom Kindergarten in die Schule) 
konnen besonders geeignet sein ftir eine Intervention 
(Webster-Stratton, 1996). Solche Entwicklungsiiber- 
gange gehen oftmals mit einer erhohten Belastung der 
gesamten Familie einher, so daB Familien zu einem 
solchen Zeitpunkt besonders empfanglich ftir unterstiit- 
zende MaBnahmen sein konnen (vgl. Conduct Pro- 
blems Prevention Research Group, 1992). 

Entwicklungsorientierte Interventionen greifen zusam- 
menfassend auf empirisch fundierte Entwicklungsmo- 
delle zuriick, die auf den Einzelfall spezifizierbar sind. 
Dabei gilt es nach Petermann (1997; vgl. Scheithauer 
& Petermann, 1999) neben einer genauen entwick- 
lungsorientierten Diagnostik und einer funktionalen 



Verhaltensanalyse des kindlichen Verhaltens, folgende 
Aspekte ftir eine Therapieplanung zu beriicksichtigen: 

• risikoerhohende Faktoren beim Kind und seiner 
Familie, 

• risikomildemde Faktoren, die gefordert werden 
konnen, 

• der Entwicklungsstand des Kindes, 

• ein giinstiger Zeitpunkt ftir eine Intervention, 

• mogliche komorbide Storungen, 

• Umgebungs- und EinfluBfaktoren des weiteren 
sozialen Umfeldes und 

• die Einschatzung der Entwicklungsprognose. 



4.4 Interventionsebenen 

4.4.1 Soziale und kognitive Fertigkeits- und 
Problemlosetrainings 

Kognitive Fertigkeits- und Problemlosetrainings sol- 
len dazu beitragen, kognitive Fertigkeiten aggressiver 
Kinder zu modifizieren und interpersonale Fertigkei- 
ten zu entwickeln (Kazdin, 1997; Kazdin & Weisz, 
1998; Southam-Gerow & Kendall, 1997). Obwohl 
unterschiedliche Trainings mit jeweils variierenden 
MaBnahmen angeftihrt werden konnen, lassen sich 
doch bestimmte Aspekte in alien Verfahren wiederfin- 
den: 

• Die Art und Weise, in der sich Kinder sozialen 
Situationen nahern und die kognitiven Prozesse, 
die ihre Interaktionen in sozialen Situationen be- 
gleiten, stehen im Mittelpunkt der Intervention. 
Schrittweise sollen die Kinder lernen, sich sozia- 
len Situationen angemessen zu nahern und inter- 
personale Probleme zu losen. 

• Ausgewahlte, prosoziale Verhaltens weisen sol- 
len beim Kind in sozialen Situationen verstarkt 
werden (z.B. durch Tokensysteme). 

• Der Therapeut iibernimmt stets eine aktive Rolle, 
indem er die kognitiven Prozesse und die sozia- 
len Verhaltensweisen beim Kind mit Hilfe verba- 
ler Anweisungen und VerstarkungsmaBnahmen 
fordert und leitet. 

• Es werden unterschiedliche therapeutische Me- 
thoden (z.B. strukturierte Rollenspiele, Ubungen 
und Geschichten) sowie Techniken (z.B. Ver- 
starkungsmaBnahmen, Response-Cost-Systeme 
[aversive Konsequenzen, wie Belohnungsentzug] 
und Lernen am Modell) eingesetzt. Selbstinstruk- 
tion, Selbstmanagement, Perspektiveniibernah- 
me, das Losen sozialer Probleme aber auch - 
Entspannungsverfahren werden miteinander 
kombiniert. 
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• Problemloseaufgaben sollen im Verlauf der In- 
tervention in zunehmendem MaBe auf reale All- 
tagssituationen ubertragen werden. 



Die Arbeitsgruppe um Lochman (Lochman, 1992; 
Lochman, Dunn & Klimes-Dougan, 1993) entwickelte 
ein Gruppentraining fiir aggressive Kinder in der Schu- 
le, das Anger Coping Program. Dieses Programm be- 
zieht nicht nur kognitive, sondern auch emotionale Pro- 
zesse sowie physiologische Hinweisreize fiir Arger mit 
ein. Das Programm besteht aus 18 wochentlich durch- 
gefiihrten Gruppensitzungen von jeweils einer Stunde 
Dauer. Die Gmppe besteht aus vier bis sechs Kinder, 
die von ihren Lehrern als aggressiv und/oder dissozial 
eingestuft wurden. Das Training umfaBt folgende Ziele 
(Lochman, 1992): 

• Die Entwicklung von Gruppenregeln und MaB- 
nahmen beim Nicht-Einhalten der Regeln. 

• Den Kindern werden Techniken beigebracht, mit 
deren Hilfe sie ihren Alger und ihre emotionale 
Erregung zu kontrollieren lernen. Diese Techni- 
ken sollen durch Selbstinstruktions- und Selbst- 
managementiibungen unterstiitzt werden, um auf 
diese Weise aggressives Verhalten zu blockieren. 

• Die spezifischen Situationen, in denen die Kin- 
der Probleme haben, ihre Wahrnehmung sozialer 
Problemsituationen und ihrer Handlungsintentio- 
nen sollen mit Hilfe von bildgetragenen Situatio- 
nen oder in Rollenspielen ermittelt werden. 

• Es werden Handlungsstrategien entwickelt, mit 
sozialen Problemsituationen umzugehen. 

• Es werden Videofilme eingesetzt, in denen Kin- 
der ihre physiologische Erregung und ihren Al- 
ger in sozialen Situationen rechtzeitig wahrneh- 
men und mit Hilfe von Selbstinstruktionen (z.B. 
„Halt! Denke nach! Was sollte ich jetzt tun?“) 
und positiven Handlungsstrategien ihren Arger 
kontrollieren. 

• Unterstiitzend sollen die Gmppenmitglieder selbst 
einen Videofilm iiber Moglichkeiten der Kontrol- 
le ihres Argers und ihrer Erregung drehen. 

• In Gmppendiskussionen und Rollenspielen sol- 
len die sozialen und kognitiven Fertigkeiten der 
Kinder und der Umgang mit ihrer Erregung und 
ihrern Arger weiter entwickelt werden. 



In den Gruppensitzungen konnen die Jugendlichen mit 
Gleichaltrigen interagieren und von Gleichaltrigen 
Feedback erhalten. Somit besteht die Moglichkeit, in 
realen sozialen Austauschprozessen soziale Fertigkeiten 



einzuiiben (z.B. Perspektivenwechsel, Empathie). Hier- 
zu zahlt auch, Problemsituationen rechtzeitig zu erken- 
nen und sich verschiedene Losungswege vorzustellen. 

Mit Hilfe des Anger Coping Program konnte aggressi- 
ves Verhalten sowohl kurz- als auch langerfristig redu- 
ziert werden, insbesondere dann, wenn die Kinder im 
nachsten Schuljahr einen Auffrischungskurs erhielten 
und zusatzlich die Eltern miteinbezogen wurden (Loch- 
man, 1992). Generell kann mit Hilfe kognitiver Fertig- 
keitstrainings aggressives und dissoziales Verhalten so- 
wohl im hauslichen Rahmen und in der Schule als auch 
in der Gemeinde erfolgreich reduziert werden. 

Der Einsatz kognitiver Verfahren fiihrt, je nach kogniti- 
vem Entwicklungsstand des Kindes, zu unterschiedli- 
chen Resultaten. Insbesondere altere Kinder, ab etwa 
demelftenLebensjahr, scheinen auf kognitiv-behaviora- 
le MaBnahmen anzusprechen (Durlak, Fuhrman & 
Lampman, 1991; vgl. Brestan & Eyberg, 1998). Diese 
Effekte konnen auch noch bis zu einem Jahr nach Ab- 
schluB des Trainings ermittelt werden. Ebenso erweisen 
sich kognitive Fertigkeitstrainings sowohl bei einer am- 
bulanten als auch stationaren Behandlung als wirksam 
(vgl. zusammenfassend Kazdin & Weisz, 1998). 



4.4.2 Elterntrainings 

Elterntrainingsprogramme zielen darauf ab, Eltern zu 
vermitteln, wie sie das aggressive Verhalten ihrer 
Kinder beeinflussen und verandern konnen; diese 
MaBnahmen umfassen eine direkte Modifikation des 
elterlichen Erziehungsverhaltens und der Eltern- 
Kind-Interaktion. Zudem soli den Eltern mit Hilfe be- 
havioraler Techniken vermittelt werden, wie sie das 
negative Verhalten ihrer Kinder lenken und prosozia- 
les Verhalten fordern konnen. Alle Elterntrainings 
weisen grundlegende Gemeinsamkeiten auf (Kazdin, 
1997; Kazdin & Weisz, 1998; Southam-Gerow & 
Kendall, 1997): 

• Die Eltern - nicht das Kind - stehen im Mittel- 
punkt der Intervention. 

• Die Eltern werden angeleitet, das negative Ver- 
halten ihres Kindes genau zu erkennen und zu 
benennen. Spezifische Verhaltensweisen werden 
taglich protokolliert. 

• Zusammen mit den Eltern werden die auslosen- 
den und aufrechterhaltenden Bedingungen des 
kindlichen Verhaltens (z.B. in der Interaktion 
zwischen der Mutter und dem Kind die „Erpres- 
serspiele“) in einer Verhaltensanalyse ermittelt. 

• Die Eltern sollen lernen, positive Verhaltenswei- 
sen des Kindes zu fordern und negative nicht zu 
beachten. Sie sollen effektiver mit dem Kind 







7 Aggression 



211 



aggressiver Kinder vor, mit deren Hilfe die Eltern das 
kommunizieren (z.B. klares und eindeutiges Lob Training durchlaufen und in weiteren Gruppensitzun- 
aussprechen) und sich in ihrem (Erziehungs-) gen angeleitet und geschult werden. Diese Videos be- 
Verhalten dem Kind gegeniiber konsequent und inhalten modellhaft szenische Darstellungen, in denen 
von dem Kind deutlich einschatzbar erweisen. Eltern mit ihren Kindern positiv interagieren, so dab es 

zu einer Forderung prosozialen und Vermeidung ag- 

• Der Therapeut leitet die Eltern im Erlernen be- gressiven, dissozialen Verhaltens kommt. Das BASIC 

stimmter Techniken an, mit deren Hilfe sie das Parent Training Program umfal.it zchn Videocassetten, 

Verhalten ihres Kindes positiv beeinflussen sol- die iiber einen Zeitraum von bis zu 14 Wochen in ins- 

len, statt negative Erziehungsmethoden und kor- gesamt 26 Therapiesitzungen (mit acht bis zwolf 

perliche Bestrafungen anzuwenden. Zu diesen Eltern) durchlaufen werden. In den Videos werden 

Techniken zahlt der Einsatz von materiellen und Verhaltenssequenzen gezeigt, die zur Diskussion, Mo- 

sozialen Verstarkern (Lob und Tokensysteme, difikation des eigenen Verhaltens dem Kind gegeniiber 

also positive Verstarker), Time-Out- oder Re- aber auch zum Erkennen und Beurteilen „normaler“ 

sponse-Cost-Systemen. Reaktionen des Kindes dienen sollen. Unter Anleitung 

des Therapeuten werden die verschiedenen Situationen 

• Die Therapiesitzungen bieten den Eltern die diskutiert und Verhaltensalternativen in Rollenspielen 

Moglichkeit, die erlernten Techniken einzuiiben erarbeitet. Ziel ist es, die Eltern zu einer Selbstkontrol- 

(z.B. durch Rollenspiele) und zu verbessern. So- le in problematischen Situationen mit ihrem Kind zu 

mit besteht auch die Moglichkeit, neue Probleme verhelfen. Das Programm ist in vier Schritte unterteilt, 

zu antizipieren und zu losen. in denen es um effektives Belohnen, Spielen mit dem 

Kind, das effektive Setzen von Grenzen und um den 

• Erganzend werden, moglichst unter Berticksich- Umgang mit Problemverhalten geht; Kasten 6 gibt bei- 

tigung der Lehrer des Kindes, Verstarkungs- spielhaft die Ziele des Programmschritts „effektiv 

mabnahmen beispielsweise fur das Erledigen von Grenzen setzen“ wieder. 

Hausaufgaben oder positive Freizeit- und Unter- 
richtspausenaktivitaten vermittelt. 

Viele Eltemtrainings basieren auf Patterson 
und Gullions (1968) Trainingsmanual Living 
with Children, welches auf operante Prinzi- 
pien der Verhaltensmodifikation aufbaut. 

Ahnlich funktioniert ein Kontingenzmanage- 
ment (vgl. Brack, 1997). In einem solchen 
Training beobachten von Psychologen ge- 
schulte Mediatoren das Problemverhalten des 
Kindes in realen Situationen (zu Hause, in der 
Schule etc.). Dabei wild nicht nur das Auftre- 
ten aggressiven, sondern auch prosozialen 
Verhaltens protokolliert. Die Eltern des Kin- 
des wiederum werden auf der Basis dieser 
Beobachtungen angeleitet, ihr Interaktions- 
verhalten dem Kind gegeniiber zu modifizie- 
ren und die von den Mediatoren ausgearbei- 
teten schriftlichen Vorschlage im Alltag des 
Kindes umzusetzen. Hierbei handelt es sich 
um Verhaltensweisen, wie zum Beispiel das 
Kind bei aggressivem Verhalten augenblick- 
lich schweigend fiir einige Zeit auf sein Zim- 
mer zu bringen oder sich dem Kind intensiv 
zuzuwenden, wenn es beim Tischdecken 
hilft. Bei der Umsetzung dieser Modifikatio- 
nen sollen die Mediatoren den Eltern bei- 
spielsweise bei Fragen zur Strukturierung des 
Tagesablaufs beratend zur Seite stehen. 

Das Elterntraining der Arbeitsgruppe um 
Webster-Stratton (1996) legt verschiedene vi- 
deogestiitzte Materialien fiir Eltern junger. 



Kasten 6: 

Ziele (Verhaltenssequenzen) des Programmschritts „effektiv 
Grenzen setzen“ aus dem videogestiitzten BASIC Parent Trai- 
ning Program (Webster-Stratton, 1996). 

Wie man Grenzen setzt: 

Dem Kind vermitteln, Grenzen zu akzeptieren 

• Die Eltern dabei unterstiitzen, Regeln im Haushalt aufzu- 
stellen. 

• Moglichkeiten erarbeiten, dem Kind effektiver Anweisun- 
gen zu geben. 

• Die Eltern sollen unnotige Anweisungen vermeiden. 

• Die Eltern sollen uneindeutige, zweideutige und negative 
Anweisungen vermeiden. 

• Dem Kind positive Handlungsalternativen vermitteln. 

• Situationen erkennen, in denen die „Wenn-Dann“-Anwei- 
sung einzusetzen ist. 

• Die Bedeutung und Notwendigkeit von Warnungen 
begreifen. 

• Situationen erkennen, in denen problemlosend vorzugehen 
ist. 

• Den effektiven Umgang mit dem Kind, das seine Grenzen 
austestet, lernen. 

• Situationen erkennen, in denen das Kind abgelenkt oder 
beschaftigt werden mub. 

• Streitigkeiten und „Warum?“-Spiele vermeiden. 

• Fallen, die das Kind seinen Eltern moglicherweise stellt, 
erkennen. 

• Unangemessenes Verhalten des Kindes ignorieren lernen. 

• Anweisungen konsequent durchsetzen. 

• Die Kinder darin unterstiitzen, angepabter zu reagieren. 
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Der Einsatz von BehandlungsmaBnahmen bei aggres- 
sivem Verhalten kann unterschiedlich intensiv ausfal- 
len: Im Rahmen des Positive Parenting of Preschoo- 
lers Program schlagt die Arbeitsgruppe um Sanders 
(zusammenfassend Connell, Sanders & Markie-Dadds, 
1997) ein mehrstufiges Interventionsprogramm ftir Fa- 
milien mit risikoerhohenden Bedingungen aggressiven 
Verhaltens vor. Je nach Starke des Problemverhaltens 
des Kindes werden unterschiedlich intensive therapeu- 
tische Strategien vorgeschlagen, wobei der Therapeut, 
je nach Stufe der Intervention, selbst gar nicht (aus- 
schlieBlich video- oder manualgestiitzt) oder aber in- 
tensiv beteiligt ist. Bei anhaltenden Geschwisterrivali- 
taten (Interventionsgrad 2) beispielsweise reicht 
zunachst ein minimaler Kontakt des Therapeuten zu 
den Eltern (evtl. telefonisch) sowie umfassendes Infor- 
mationsmaterial ( Arbeitsbiicher und Video training) 
aus. Auf dem Interventionsgrad 4 (Storung des 
Sozialverhaltens oder Storung mit Oppositionellem 
Trotzverhalten) sind ebenfalls eine Vielzahl an Mate- 
rialien ftir die Eltern vorgesehen (Interventionsmanual, 
Videotraining etc.), dariiber hinaus aber auch ein indi- 
viduelles oder Gruppentraining, mit dem Fokus auf der 
Eltern-Kind-Interaktion und den elterlichen Erzie- 
hungspraktiken (Connell etal., 1997). 

Elterntrainings zah Icn bei der Behandlung aggressiven 
Verhaltens sowohl im Kindes- als auch Jugendalter zu 
den effektivsten Verfahren (Kazdin, 1997; Kazdin & 
Weisz, 1998; Serketich & Dumas, 1996; Webster-Strat- 
ton, 1998). Sowohl zu Hause als auch in der Schule 
konnte aggressives Verhalten wesentlich reduziert wer- 
den. Bei jtingeren, aggressiven Kindern hat sich insbe- 
sondere der Einsatz behavioraler Verfahren bewahrt 
(vgl. Brack, 1997; Patterson, Reid & Dishion, 1992). 
Ebenso scheinen Trainings, die Response-Cost-Systeme 
(aversive Konsequenzen) verwenden, effektiv aggressi- 
ves Verhalten zu reduzieren (Reynolds & Kelley, 1997). 
Video- oder manual- bzw. iiber Arbeitsbiicher vermittel- 
te Elterntrainings konnen das Verhalten des Kindes po- 
sitiv beeinflussen und das Erziehungsverhalten der El- 
tern verbessern (Connell etal., 1997; Webster-Stratton, 
1996; vgl. Kazdin & Weisz, 1998). Insbesondere Eltern 
mit geringeren verbalen Fertigkeiten profitieren von vi- 
deogestiitzten Materialien. Da Elterntrainings zu anhal- 
tenden Verhaltens veranderungen bei den Eltern ftihren 
(auch beispielsweise den Geschwistern des betroffenen 
Kindes gegentiber), sind langfristige und anhaltende 
Therapieeffekte zu erwarten. Elterntrainings helfen 
auch, Auswirkungen psychischer Storungen oder kor- 
perlicher Erkrankungen der Eltern abzufedern (zusam- 
menfassend Kazdin & Weisz, 1998). 



4.4.3 Systemisch-verhaltenstherapeutische 
Ansatze 

Auf der Basis eines systemisch-verhaltenstherapeuti- 
schen Ansatzes (wie z. B. der Funktionalen Familien- 
therapie; vgl. Heekerens, 1993) entwickelte die Ar- 



beitsgruppe um Henggeler ( Henggeler, 1994) eine mul- 
tisystemische Intervention, die vor allem ftir dissoziale 
und delinquente Jugendliche eingesetzt werden kann. 
Folgende grundlegende Aspekte dieser Intervention 
lassen sich anfiihren (vgl. Kazdin, 1997; Kazdin & 
Weisz, 1998): 

• Die gesamte Familie, die als ein funktionierendes 
System in der Entwicklung und Aufrechterhal- 
tung der Verhaltensprobleme des Kindes angese- 
hen wild, steht dabei ebenso im Fokus der Be- 
trachtung, wie die Wechselwirkungsprozesse mit 
weiteren Subsystemen (z.B. der Schule oder den 
Gleichaltrigenbeziehungen), in denen der Ju- 
gendliche eingebettet ist. 

• Um „multiple“ Systeme zu beriicksichtigen, wer- 
den unterschiedliche Behandlungsmethoden 
(z.B. Elterntrainings, kognitive oder soziale Fer- 
tigkeitsstrainings sowie Paartherapien ftir die 
Eltern), systemische und kognitiv-behaviorale 
Behandlungstechniken (z. B. paradoxe Interven- 
tionen, operante Techniken) verwendet. Diese 
sollen zur Problemidentifikation eingesetzt wer- 
den, die Kommunikation zwischen den Familien- 
mitgliedern verbessern, die familiaren Interaktio- 
nen beschreiben und den familiaren Zusam- 
menhalt erhohen. 

• Den Eltern soil geholfen werden, das Verhalten 
ihrer Kinder positiv zu beeinflussen. Eigene Be- 
eintrachtigungen (z.B. Ehekonflikte) sollen be- 
waltigt, und negativen familiaren Interaktionen 
soil vorgebeugt werden. 

• Die emotionalen Beziehungen unter den Famili- 
enmitgliedern sollen gefordert werden. 

In der Funktionalen Familientherapie wird davon aus- 
gegangen, daB innerhalb der Familie das Verhalten des 
Kindes (z. B. Aggression) eine bestimmte Funktion hat, 
namlich zum Beispiel Nahe und Abstand zwischen den 
Familienmitgliedern zu regeln. Weiterhin kann das 
Verhalten eine bestimmte Bedeutung haben: So erlaubt 
das vermeintlich unerwiinschte Problemverhalten des 
Kindes beispielsweise den Eltern in ihrer monoton ge- 
wordenen Zweierbeziehung plotzlich „emotionalen 
Ztindstoff ‘ zu haben (Heekerens, 1993). Das Verhalten 
hat somit nicht nur in einer Zweierbeziehung eine be- 
stimmte Funktion (z.B. zwischen der Mutter und ih- 
rem Kind), vielmehr gilt es zu analysieren, welche 
Funktion diesem Verhalten gegeniiber anderen Perso- 
nen zukommt. Ist die grundlegende Funktion des Ver- 
haltens erkannt (z. B. im Falle des aggressiven Kindes 
die Funktion, den Abstand zu seinen Eltern zu vergro- 
Bern), so sollte in der Behandlung versucht werden, 
nicht die Funktion des Verhaltens, sondern seine Form 
zu verandern; ein unerwiinschtes Verhalten wird also 
durch ein erwiinschtes Verhalten ersetzt. Vereinfacht 
ausgedriickt: Der Abstand von den Eltern, den ein Ju- 
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gendlicher beispielsweise durch sein unerwiinschtes 
delinquentes Verhalten erreichen will, wild ihm in ei- 
ner anderen Form (z. B. nach der Schule in eine Tages- 
freizeitstatte gehen oder einer anderen Freizeitaktivitat 
nachgehen) gewahrt (Heekerens, 1993). 

Insbesondere fiir Jugendliche mit einem delinquenten 
oder dissozialen Verhalten liegen verschiedene Studi- 
en vor, die die Wirksamkeit der multisystemischen und 
der Funktionalen Familientherapie belegen: Delin- 
quentes Verhalten und emotionale sowie Verhaltens- 
probleme gingen zuriick, und die familiaren Interaktio- 
nen verbesserten sich (zusammenfassend Heekerens, 
1993; Kazdin & Weisz, 1998). Im Vergleich zu ande- 
ren MaBnahmen (z.B. strafrechtliche Resozialisie- 
rungsmaBnahmen) erwiesen sich die erzielten Effekte 
als langerandauernd (Borduin et al., 1995; Henggeler 
et al., 1996). Lipsey (1992) konnte in einer Meta- Ana- 
lyse von iiber 500 Interventionen bei Delinquenz im 
Jugendalter zu dem Ergebnis, daB statt Sanktionen ins- 
besondere strukturierte Behandlungsmafinahmen, auf 
der Basis kognitiv-behavioraler Techniken und der 
Vermittlung sozialer Fertigkeiten, zu guten Erfolgen 
kommen. Diese MaBnahmen schlieBen auch das Erzie- 
hungsverhalten der Eltern sowie die Gleichaltrigen- 
beziehungen des Jugendlichen mit ein. 

Andere Verfahren, die vornehmlich bei delinquentem 
oder dissozialem Verhalten im Jugendalter eingesetzt 
werden, fassen Catalano et al. (1998), Tolan und Gor- 
man-Smith (1997), Wasserman und Miller (1998) so- 
wie Lipsey und Wilson ( 1998) zusammen. 



4.4.4 Multimodale und multimethodale 
Verhaltenstrainings 

Aufgrund der Vielfaltigkeit aggressiven Verhaltens 
und der zumeist unterschiedlichen Umgebungen, in 
denen sich das Verhalten auBert, ist es sinnvoll, Inter- 
ventionen auf mehreren Ebenen (kind- und eltern- bzw. 
schulzentriert) zu kombinieren (vgl. Moretti et al., 
1997). Der EinfluB weiterer risikoerhohender Faktoren 
und Bedingungen, die aggressives Verhalten aufrecht- 
erhalten (z. B. Ehekonflikte der Eltern, psychische Sto- 
rungen oder korperliche Erkrankungen der Eltern), 
werden somit ebenfalls bei der Behandlung beriick- 
sichtigt. Interventionen, die mehrere risikoerhohende 
Bedingungen gleichzeitig positiv beeinflussen, ver- 
sprechen groBere Erfolgsaussichten als Interventionen, 
die lediglich Einzelrisiken betrachten (Wasserman & 
Miller, 1998; Yoshikawa, 1994). Insbesondere bei 
schwerwiegenden Formen aggressiven Verhaltens soil- 
ten multimodale Interventionen eingesetzt werden 
(AACAPPP, 1997). 

Multimodale Verhaltenstrainings kombinieren dariiber 
hinaus verschiedene therapeutische Methoden undAn- 
sdtze: kognitiv-behaviorale Verfahren mit sozialen 
Fertigkeitstrainings, die in Einzel- oder Gruppensitzun- 



gen durchgefiihrt werden. Die Kombination beispiels- 
weise von Elternverhaltenstrainings mit sozialen 
Fertigkeitstrainings fiir das betroffene Kind ist mit star- 
keren und langer anhaltenden Therapieeffekten ver- 
bunden (vgl. Matthys, 1997; Webster-Stratton & Ham- 
mond, 1997). Ebenso kann durch den Einsatz 
multimodaler Verhaltenstrainings das Risiko fiir delin- 
quentes Verhalten oder fiir einen negativen Entwick- 
lungsverlauf langfristig wesentlich verringert werden 
(z.B. Tremblay etal., 1995). 

Multimodale Verhaltenstrainings soil ten folgenden 
Standards entsprechen (Petermann, 1997): 

• Im Rahmen der Therapieplanung sollte eine 
griindliche Verhaltens analyse durchgefiihrt wer- 
den, um die auslosenden und aufrechterhaltenden 
Bedingungen des aggressiven Verhaltens zu er- 
mitteln. 

• Nach einem Baukastensystem sollten die Trai- 
ningseinheiten ausgewahlt werden und auf den 
verschiedenen Interventionsebenen (Kind, El- 
tern, Familie) abgestimmt werden. 

• Die Trainingseinheiten sollen systematisch und 
gleichbleibend aufgebaut werden. 

• Einstiegs- und Sitzungsrituale sollen eine Orien- 
tierungs- und Strukturierungshilfe geben. 

• Die einzelnen Trainingseinheiten sollen gemaB 
einer Therapiezielhierarchie angeordnet werden, 
die sich aus der empirisch abgeleiteten Prognose 
des Behandlungserfolgs ergibt. 

Als Beispiel multimodaler und -methodaler Verhal- 
tenstrainings im Kindes- und Jugendalter sollen das 
Training mit aggressiven Kindern (Petermann & Peter- 
mann, 1997a) und das Training mit Jugendlichen (Pe- 
termann & Petermann, 1996a) vorgestellt werden. 

Training mit aggressiven Kindern 

Das Training mit aggressiven Kindern von Petermann 
und Petermann (1997a) umfaBt folgende Elemente: 

• Das Einzeltraining mit dem Kind umfaBt sechs bis 
acht Sitzungen mit einer Dauer von jeweils 60 Minu- 
ten. 

• Das Gruppentraining mit den Kindern umfaBt sechs 
bis zehn Stunden mit einer Dauer von jeweils 60 Mi- 
nuten. 

• Die Beratung der Eltern (trainingsbegleitend) um- 
faBt mindestens vier Kontakte mit einer Dauer von 
jeweils zwei Stunden. 
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Kasten 7: 

Erhebungsverfahren zur Verhaltensanalyse, Indikationsstellung und therapiebegleitenden Diagnostik (nach Peter- 
mann & Petermann, 1997a). 



Vor Therapiebeginn: 

• Systematische Elternexploration: Erhebung von Daten zur Person, den sozialen Beziehungen des Kindes und 
der soziookonomischen Situation. Es werden Daten fur eine Verhaltens- und Problemanalyse sowie trainings- 
spezifische Daten erhoben. 

• Beobachtungsbogen fiir das Eltern-Interaktionsverhalten: Bezieht sich auf das Interaktionsverhalten zwi- 
schen den Eltern, den Eltern und dem Kind sowie auf das der Geschwister untereinander und ist im AnschluB 
an das Elterngesprach zu bearbeiten. 

Befragung des Kindes: 

• Erfassungsbogenfiiraggressives Verhalten in konkreten Situationen: (EAS; Petermann & Petermann, 1996b) 
zur Ermittlung aggressiven Verhaltens in unterschiedlichen Kontexten bei Jungen und Madchen im Alter von 
neun bis 13 Jahren. 

Beobachtung des Kindes: 

• Beobachtungsbogen fiir aggressives Verhalten (BAV): Beurteilung des Auftretens bestimmter Aktivitaten auf 
einer Ftinf-Punkte-Skala. Dabei werden verschiedene Dimensionen aggressiven Verhaltens beriicksichtigt. 

• Beobachtungsbogen zur Therapiemitarbeit des Kindes (TMK): Beurteilung des Auftretens bestimmter Akti- 
vitaten auf einer Ftinf-Punkte-Skala. Die Beurteilung beschrankt sich auf die konkrete Therapiesituation. 



Vor Therapiebeginn wild mit Hilfe verschiedenen Ver- 
fahren eine genaue Verhaltensanalyse zur Indikations- 
stellung durchgeftihrt (s. Kasten 7). 

Der Erfassungsbogen fiir aggressives Verhalten in kon- 
kreten Situationen (EAS; Petermann & Petermann, 
1996b) verfolgt das Ziel einer situationsspezifischen 
Diagnostik aggressiven Verhaltens. Der EAS umfaBt 22 
Konfhktsituationen (s. Abb. 9), die aus unterschiedli- 
chen Alltagsbereichen von Kindern (Schule, Freizeit und 
zu Hause) stammen. Es liegen unterschiedliche Versio- 
nen fiir Madchen (EAS-M) und Jungen (EAS-J) vor. 
Durch Bild- und Textinformationen soli eine Identifika- 
tion mit der beschriebenen 
Situation erleichtert und die 
Befragung motivierender ge- 
staltet werden. Das Kind soli 
zwischen drei formulierten 
Reaktionsmoglichkeiten, wie 
es sich in der konkr eten Situa- 
tion verhalten wtirde, ent- 
scheiden. Die Reaktionsfor- 
men sind den Kategorien 
„sozial erwiinscht“, „leicht 
aggressiv“ und „aggressiv“ 
zugeordnet. Hierbei wild auf 
eine Klassifikation aggressi- 
ven Verhaltens, wie sie bereits 
in Tabelle 1 dargestellt ist, zu- 
riickgegriffen. Alters- und 
geschlechtsspezifische Norm- 
werte erlauben eine Beurtei- 
lung, ob es sich um klinisch 
relevantes Verhalten handelt. 



Somit besteht die Moglichkeit einer situations- und ver- 
haltensbezogenen Klassifikation des aggressiven Ver- 
haltens und die Moglichkeit, eine auf den konkreten Fall 
zugeschnittene Therapieplanung vorzunehmen. 

Verschiedene Techniken werden im Umgang mit dem 
aggressiven Verhalten der Kinder in Einzel- und Grup- 
pensitzungen eingesetzt (s. Tab. 6). Im Kasten 8 ist bei- 
spielhaft fiir eine Entspannungsiibung ein Auszug aus 
der Kapitdn-Nemo-Geschichte (Ruheinstruktion; Pe- 
termann, 1994) angeftihrt. Ein wesentlicher Aspekt be- 
steht in der Ubertragung der erlernten Inhalte auf den 
Alltag (z. B. mit Hilfe von Verhaltensaufgaben). 



Tabelle 6: 

Techniken und Ziele des Trainings mit aggressiven Kindern (nach Petermann & 
Petermann, 1997a). 



Ziele 


Techniken 


• Entspannung und motorische 
Ruhe 


• bildgetragene Entspannungsge- 
schichten 


• differenzierte Wahrnehmung 


• Videofilme mit Konfhktsituationen 

• Wahrnehmungsspiele 

• Problemlosespiele 


• Selbstkontrolle 


• Selbstbeobachtungsbogen 

• Selbstinstruktionskarten 


• angemessene Selbstbehauptung 

• Einftihlungsvermogen 

• Kooperation, Hilfeverhalten und 
prosoziales Verhalten 


• strukturierte Rollenspiele 
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Markus ist der Streber in unserer Klasse. 

Eines Nachmittags treffen meine Freunde und ich ihn auf 
der StraBe. Nach einiger Zeit gelingt es uns, da B Markus mit uns 
Versteck spielt. Wir haben schon vorher verabredet, daB wir ihn 
argern wollen. 




O Markus muB uns suchen; er sieht in einem Schuppen 
nach; in diesem Moment verschlieBe ich die Tur, 
so daB Markus Miihe hat, herauszukommen. 

O Als Markus uns suchen muB, laufe ich mit den 

anderen zusammen weg und lasse ihn suchen, bis er 
, .schwarz" wird. 

O Ich finde es nicht gut, Markus zu argern, deshalb 
mache ich nicht mit. 



Abbildung 9: 

Beispielsituation aus dem Erfassungsbogen ftir aggressives Verhalten in konkreten Situationen (hier aus der Ver- 
sion fur Jungen, EAS-J, Situation 19; Petermann & Petermann, 1996b). 



Die Kinder sollen mit Hilfe der in Tabelle 6 angefiihr- 
ten Materialien und Techniken 

• zu einer genaueren Wahrnehmung sozialer Konflikt- 
situationen und von Handlungsablaufen kommen, 

• angemessene Formen der Selbstbehauptung erpro- 
ben. 



• prosoziales Verhalten erlernen, 

• aggressive Impulse kontrollieren lernen (z.B. mit 
Hilfe des Detektivbogens zur Selbstbeobachtung; s. 
Dopfner, Lehmkuhl, Petermann & Scheithauer in 
diesem Buch) und 

• Empathie und die Fahigkeit der Rollenubernahme 
erlernen. 



Kasten 8: 

Auszug aus der Kapitan-Nemo-Geschichte (Ruheinstruktion; Petermann, 1994, S. 319). 



„Stelle Dir vor, Du bist von Kapitan Nemo in sein Unterwasserboot Nautilus eingeladen worden. Ihr fahrt ge- 
meinsam durch alle Weltmeere und seht wunderschone Dinge unter Wasser. Die schonsten Stunden sind immer 
die, wenn Kapitan Nemo Dich auf seine Unterwasserausfliige mitnimmt. Dazu ziehst Du einen speziellen Tau- 
cheranzug an. Er hat eine besondere Wirkung auf Dich; Du merkst namlich schon beim Anziehen, daB Du 
vollkommen ruhig wirst. Zuerst steigst Du mit dem rechten Bein in den Taucheranzug. Du merkst und denkst: 
Mein rechtes Bein ist ganz ruhig. Dann kommt das linke Bein dran. Auch das linke Bein wird ganz ruhig. Du 
denkst: Meine Beine sind schon vollkommen ruhig. Du ziehst den Taucheranzug iiber den Po und den Rticken 
hoch. Dann schltipfst Du mit dem rechten Arm in den Taucheranzug, und Du denkst: Mein rechter Arm ist ganz 
ruhig. Du ziehst den linken Arm an, und er wird auch vollkommen ruhig. Du denkst: Meine beiden Arme sind 
vollkommen ruhig. Du ziehst noch die Kapuze iiber den Kopf und machst den ReiBverschluB vorne zu. Jetzt bist 
Du vom Taucheranzug rundum eingehtillt und geschiitzt. Du fiihlst Dich im Taucheranzug wohl, sicher und 
vollkommen ruhig. Zum SchluB ziehst Du noch die Schwimmflossen an, nimmst das Sauerstoffgerat auf den 
Rticken und setzt die Taucherbrille auf. Jetzt bist Du fur den Unterwasserausflug mit Kapitan Nemo bereit.“ 
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Kasten 9: 

Instruktion zum Igelspiel (aus Petermann & Petermann, 1997a, S. 119). 

„Ich werde Euch zuerst kurz eine Geschichte erzahlen, die ich gehort habe und Ihr vielleicht auch schon. Hort 
gut zu. Vor einigen Tagen ging ich im Wald spazieren. Es war schon etwas dammrig. Plotzlich raschelt etwas im 
Laub, und ich sah einen Igel vor mir auf dem Boden. Er suchte vermutlich Futter. Ich wollte mir den Igel genauer 
betrachten. So nah hatte ich noch keinen gesehen. Als ich naher kam ... was ist da wohl passiert? - Richtig, der 
Igel hat sich zusammengerollt. Warum wohl? - Jawohl, weil der Boden durch rneine naherkommenden Schritte 
erschiittert wurde. Glaubt Ihr, daB Menschen sich manchmal auch in sich zuriickziehen, so wie ein Igel sich 
einrollt und dann niemanden an sich heranlassen? - Wie sieht das denn bei Menschen aus? Was machen Men- 
schen dann und was machen sie nicht? - Wenn man dann versucht, an sie heranzukommen, pieksen sie einen 
auch so, wie der Igel mit seinen Stacheln das kann? - Was haben Menschen wohl ftir Griinde, sich einzuigeln? 
Heute wollen wir das Igelspiel zusammen spielen. Es spielen immer nur zwei Kinder zusammen. Der eine soil 
sich einrollen wie ein Igel; der andere mu 1.5 versuchen, ihn hervorzulocken. Derjenige, der sich zusammenrollt, 
muB sich vorstellen, dati ihn etwas sehr geargert hat. Jemand hat ihn beleidigt und verletzt. Deshalb zieht er sich 
wiitend und vielleicht auch traurig zuriick. Das macht er, indem er sich wie ein Igel einrollt, abkapselt und 
manchmal seine Stacheln aufstellt.“ 



Ein Beispiel ftir ein Rollenspiel, das das Einfuhlungs- 
vermogen des Kindes und den Aufbau von Empathie 
fordern soil, stellt das „Igelspiel“ dar (s. Kasten 9). 

Im Rahrnen der begleitenden Familien- und Elternar- 
beit wird im Elterntraining versucht, ein angemessenes 
Erziehungs- und Interaktionsverhalten im Umgang mit 
dem Kind aufzubauen. Die verfolgten Ziele gleichen 
den bereits beschriebenen Aspekten von Elterntrai- 
ningsprogrammen. Zur Umsetzung dieser Ziele werden 
die Eltern in der systematischen Verhaltensbeobach- 
tung und -verstarkung geschult (z. B. konsequentes und 
eindeutiges Loben, Techniken des Ignorierens und des 
sozialen Ausschlusses). Typische Konfliktsituationen 
werden besprochen und analysiert. Die Eltern sollen 
lernen, ihr Kind ftir gewiinschte Verhaltensweisen kon- 
sequent zu loben, ungewiinschte Verhaltensweisen hin- 
gegen konsequent zu bestrafen oder zu ignorieren. Da- 
bei stehen Arbeitsmaterialien zur Verfugung, mit deren 
Hilfe die Eltern neue Verhaltensweisen einiiben kon- 
nen. Das erworbene Wissen soli zunehmend auf den 
familiaren Alltag iibertragen werden. 

In einer Meta-Analyse konnten Petermann und Boch- 
mann (1993) bei Kindern, die mit dem Training behan- 
delt wurden, bedeutende Verhaltensanderungen ermit- 
teln; insbesondere positives, prosoziales Verhalten 
nahm zu. Besonders stabile Erfolge konnten erzielt 
werden, wenn es gelang, Alltagserfahrungen des Kin- 
des in das Training miteinzubeziehen. 

Training mit Jugendlichen 

Das Training mit Jugendlichen zur Forderung des Al- 
beits- und Sozialverhaltens (Petermann & Petermann, 
1996a) stellt ein Behandlungspaket ftir Jugendliche 
zum Aufbau sozial-kompetenten Verhaltens dar, das 
Grundprinzipien der bereits beschriebenen sozialen 
und kognitiven Fertigkeits- und Problemlosetrainings 
enthalt. Mit Hilfe des Trainings sollen Jugendliche ler- 



nen, Probleme aus verschiedenen Lebensbereichen 
(z.B. Ausbildung und Beruf, Freizeitverhalten, Um- 
gang mit dem Partner oder Gleichaltrigenbeziehungen) 
konstruktiv und effektiv anzugehen, statt aggressiv 
oder apathisch zu reagieren. In Einzel- und Gruppen- 
sitzungen sollen die Jugendlichen 

• zu einer verbesserten Selbstwahrnehmung und 
Selbstkontrolle sowie 

• zu einem verbesserten Einfuhlungsvermogen gegen- 
iiber anderen Personen und Situationen gelangen, 

• einen angemessenen Umgang mit den eigenen Ge- 
fiihlen sowie 

• ein stabiles Selbstbild aufbauen und 

• zu einem angemessenen Umgang mit Selbstkritik, 
Kritik, MiBerfolgen aber auch Lob und Bestatigung 
durch andere gelangen. 

Ein wesentlicher Aspekt des Trainings liegt somit in 
der Vermittlung der Erfahrung von Selbstwirksamkeit. 
Vor den Gruppensitzungen sind zunachst mindestens 
fiinf Einzelsitzungen zu folgenden Themenbereichen 
zu durchlaufen: 

• Beruf und Zukunft, 

• Freizeit und Familie, 

• Lebensschicksale und Eigenverantwortung, 

• schwierigen und verlockenden Situationen Widerste- 
hen lernen und 

• eigenstandiges Problemlosen. 

Diese Themenblocke, ebenso wie eine ungunstige 
Selbstwahrnehmung oder Problemverhaltensweisen 
der Jugendlichen, werden mit Hilfe von Bildmateriali- 
en (Photos oder Cartoons), Tagebiichern etc. themati- 
siert. Abbildung 10 gibt als Beispiel ein ausgeftilltes 
Tagebuch eines Jugendlichen wieder. 

In den weiteren, mindestens zwolf Gruppensitzungen 
werden unter anderem folgende Ziele verfolgt: 
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• Der Umgang mit eigenen Geftihlen und 
den Geftihlen anderer (z. B. anhand von 
Bildmaterialien, die in der Gruppe disku- 
tiert werden), 

• das Uben von Einfiihlungsvermogen und 
der Selbstsicherheit im Umgang mit ande- 
ren (z. B. soil in einem Partnerspiel ein Ju- 
gendlicher einen anderen mit verbunde- 
nen Augen fiihren), 

• das Akzeptieren von AuBenseitern, 

• Ausdruck von Lob und Anerkennung, 

• Argumentieren lernen und 

• das Uben von Vorstellungsgesprachen 
und dem Umgehen mit Kritik im Beruf 
sowie mit MiBerfolgen. 

Diese Ziele sollen in den fiir das Sozialtrai- 
ning entscheidenden Gruppensitzungen um- 
gesetzt werden: Anhand von Diskussionen 
und Rollenspielen sollen einerseits Problem- 
situationen bewuBt gemacht und anderer- 
seits konkrete Verhaltensweisen eingeiibt 
werden. Daruber hinaus werden konkrete 
Verhaltensub ungen im Alltag der Jugendli- 
chen angestrebt. 



Tagebuch 



Blatt: 2. 

Zeitraum:3.-40,3,3Z 
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Ausgefulltes Tagebuch eines 15jahrigen mannlichen 
Jugendlichen. 




Abbildung 10: 

Ausgefulltes Tagebuch eines Jugendlichen zur Selbstbeobachtung 
und Selbstkontrolle (aus Petermann & Petermann, 1996a, S. 91). 



Zusammenfassung 



Aggressives Verhalten ist darauf ausgerichtet, jeman- 
den indirekt oder direkt zu schadigen und kann auch 
dissoziales oder delinquentes Verhalten umfassen. 
Aggressives Verhalten zahlt zu den haufigsten Sto- 
rungen im Kindes- und Jugendalter, bis zu 9% der 
Kinder und Jugendlichen weisen diese Storung auf. 
Altere Kinder und Jugendliche sowie Jungen sind 
haufiger betroffen. Im DSM-IV werden die Storung 
mit Oppositionellem Trotz verhalten und die Storung 
des Sozialverhaltens, die ernstere aggressive und de- 
linquente Symptome umfaBt, unterschieden. Hliutig 
treten komorbid weitere externalisierende Storungen, 
wie Aufmerksamkeitsstorungen, aber auch beispiels- 
weise Depression oder andere psychische Storungen 
auf, die den weiteren Verlauf ungunstig beeinflussen. 
Der Verlauf aggressiven Verhaltens erweist sich ins- 
besondere dann als stabil, wenn das Verhalten bereits 
frith auftritt und mit Aufmerksamkeitsstorungen ver- 
bunden ist. 



Es werden unterschiedliche Entwicklungspfade abge- 
grenzt: Ein frith beginnender, uber den Lebenslauf 
stabiler sowie ein auf das Jugendalter begrenzter Ent- 
wicklungspfad. Bei einem stabilen Verlauf aggressi- 
ven Verhaltens, der nur eine kleine Risikogmppe, fast 
ausschliefilich Jungen, betrifft, ist die Wahrschein- 
lichkeit wiederholten delinquenten Verhaltens sowie 
einer Antisozialen Personlichkeitsstorung im Er- 
wachsenenalter sehr hoch. Eine Vielzahl risikoerho- 
hender Faktoren, die eine Entwicklung aggressiven 
Verhaltens begiinstigen, konnen angefiihrt werden, 
wobei insbesondere die Risikomechanismen (also die 
Wechselwirkungen und Abfolgen im Auftreten) von 
Bedeutung sind. Die Entstehung aggressiven Verhal- 
tens kann dabei als eine Wechselwirkung zwischen 
genetischen Einflussen (Vulnerabilitaten, biologi- 
schen Faktoren etc.), sozialen risikoerhohenden Be- 
dingungen (Gleichaltrigenbeziehungen, Erziehungs- 
verhalten der Eltern, etc.) sowie Lernerfahrungen des 
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Kindes (z.B. innerhalb der Eltern-Kind-Interaktion) 
angesehen werden, die seine weitere Wahrnehmung 
und sein weiteres Verhalten in sozialen Situationen 
beeinfluBt. 

Als wirksam in der Behandlung aggressiven Verhal- 
tens erweisen sich, je nach Alter des Kindes, soziale 
oder kognitive Fertigkeits- und Problemlosetrainings, 
die darauf ausgerichtet sind, kognitive und soziale 
Fertigkeiten der Kinder zu verbessern, sowie Eltern- 
trainings, die den Eltern der Kinder vermitteln sollen. 



wie sie das Problemverhalten ihres Kindes systema- 
tisch beeinflussen konnen. Besonders erfolgreich sind 
dabei multimodale und multimethodale Trainings, die 
unterschiedliche Umgebungen (Schule und zu Hau- 
se) und Personen (Eltern und das Kind selbst) in der 
Behandlung beriicksichtigen, verschiedene therapeu- 
tische Techniken und Trainings (z.B. Elterntraining 
und soziales Fertigkeitstraining fiir das Kind) kombi- 
nieren und die in Form von Therapiemanualen vorlie- 
gen. 



Verstandnisfragen 



1. Wie gestaltet sich der Verlauf aggressiven Verhal- 
tens, und wodurch lassen sich die unterschiedli- 
chen Entwicklungspfade kennzeichnen? 

2. Welche risikoerhohenden Bedingungen lassen sich 
anfiihren? Warum ist es dabei sinnvoll, Risikome- 
chanismen zu betrachten, und welche Risikome- 
chanismen lassen sich anfiihren? 



3. Welche Interventionen erweisen sich bei aggressi- 
vem Verhalten im frtihen Kindesalter und im Kin- 
des- und Jugendalter als besonders sinnvoll und 
warum? 

4. Welche Faktoren sind bei der Interventionspla- 
nung im einzelnen zu beachten? 
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1 Beschreibung und 
Klassifikation 

Betrachtet man Angste bei Kindern bis in die 70er Jahre, 
so wurden solche fur diese Altersgruppe als normal an- 
gesehen und ihnen keine klinische Bedeutung beigemes- 
sen. Weder irn DSM-II von 1968 noch in der ICD-9 von 
1978 existierten spezifische Kriterien ftir Kinderangste. 
Mit dem DSM-III (DSM-III-R, 1989) konnten ab den 
80er Jahren drei Arten von Angsten klassifiziert werden, 
die als kind- und jugendtypisch definiert waren, namlich 
die Storung mit Trennungsangst, mit Kontaktvermei- 
dung und mit Uberangstlichkeit. Mit dem aktuellen 
DSM-IV (1996) wurden diese kind- und jugendspezifi- 
schen Angste wieder reduziert, und es blieb nur noch die 
Storung mit Trennungsangst erhalten. Weitere Angststo- 
rungen werden im allgemeinen, also im Erwachsenenteil 
des DSM-IV klassifiziert. Dort sind kind- und jugend- 
spezifische Hinweise enthalten, sofern zu Erwachsenen 
Abweichungen existieren. In der ICD-10 (WHO, 1993; 
1994) sind kind- und jugendspezifische Angste differen- 
ziert wie ehemals im DSM-III-R aufgefiihrt, und zwar 
unter der Bezeichnung „emotionale Storungen". Dariiber 
hinaus gilt es jedoch, auch die Klassifikation der phobi- 
schen und anderen Angststomngen im Erwachsenenteil 
der ICD-10 zu beriicksichtigen (Petermann, Lehmkuhl, 
Petermann & Dopfner, 1995). 

Nimmt man alle Angststorungen zusammen, machen 
diese einen hohen Anteil an den behandlungsbediirfti- 
gen psychopathologischen Storungen im Kindes- und 
Jugendalter aus; nach neueren epidemologischen Stu- 



dien sind es mindestens zwischen zehn und 15 Prozent 
(Bernstein, Borchardt & Perwien, 1996; McGee et al., 
1990; Poulton et al., 1997). 

Neben behandlungsbediirftigen Angsten gibt es beson- 
ders im jungen Kindesalter solche, die normale, alters- 
abhangigc Durchgangsphanomene darstellen, wie bei- 
spielsweise Angst vor Dunkelheit, vor Gespenstern, 
vor groBen Tieren, vor unvertrauten sowie fremden 
Personen und Angst vor der Trennung von den wich- 
tigsten Bezugspersonen. Kinderangste sind dann behan- 
dlungsbediirftig, wenn sie ein Kind in seinem Alltag 
stark und anhaltend einschranken. Die Einschrankung 
resultiert aus einem Flucht- und Vermeidungsver- 
halten, das langfristig ein Kind in seiner motorischen, 
kognitiven sowie sozial-emotionalen Entwicklung be- 
eintrachtigt; daraus entstehen Folgeprobleme in Fami- 
lie. Kindergarten, Schule und Freizeitbereich. 

Die Gruppe der Angststorungen ist inhomogen. Die 
unterschiedlichen Storungen zeigen sich in den ver- 
wendeten Begriffen, die von Angst iiber Phobie, Panik, 
Zwangen bis zur Belastungsstorung reichen. Da den 
Zwangen in diesem Lehrbuch ein eigenes Kapitel ge- 
widrnet wild (s. Kap. 9), soil an dieser Stelle nur darauf 
verwiesen werden. 

Unterscheidungsmerkmale zwischen den verschiedenen 
Storungen beziehen sich darauf, wie spezifisch oder ge- 
neralisiert eine Angststomng ist, durch was sie situativ 
ausgeldst wird und ob sie mit oder ohne somatoforme 
Symptome auftritt. Tabelle 1 gibt einen Uberblick iiber 



Tabelle 1: 

Klassifikation von Angststorungen nach DSM-IV und ICD-10. 



DSM-IV 


ICD-10 


Storungen, die gewohnlich zuerst im 
Kleinkindalter, in der Kindheit oder 
Adoleszenz diagnostiziert werden 


F9 


Verhaltens- und emotionale Storungen 
mit Beginn in der Kindheit und Jugend 


Andere Storungen im Kleinkindalter, in 
der Kindheit oder Adoleszenz 


F93 


Emotionale Storungen des Kindesalters 


309.21 Storung mit Trennungsangst 


F93.0 


Emotionale Stoning mit Trennungsangst 
des Kindesalters 


Kein Aquivalent im DSM-IV ; Uberlappung 
zur spezifischen Phobie moglich 
(300.29 bzw. F40.2) 


F93.1 


Phobische Storung des Kindesalters 


Kein Aquivalent im DSM-IV ; identisch 
zur Storung mit Kontaktvermeidung im 
DSM-III-R; Uberlappungen zur sozialen 
Phobie nach DSM-IV 


F93.2 


Storung mit sozialer Angstlichkeit des 
Kindesalters 




F93.8 


Sonstige emotionale Stomngen des Kindes- 
alters 


Kein Aquivalent im DSM-IV ; jedoch 
identisch mit generalisierter Angststomng 
im Erwachsenenalter (300.02); schlieBt 
Teile der Storung mit Uberangstlichkeit im 
Kindesalter aus dem DSM-III-R ein 


F93.80 


Generalisierte Angststomng des Kindesal- 
ters (nur in den Forschungskriterien und 
nicht in den klinisch-diagnostischen 
Leitlinien enthalten) 
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Angststorungen (Erwachsenenteil) 


F40 bis 
F49 


Neurotische, Belastungs- und somato- 
forme Storungen (Erwachsenenteil) 




F40 


Phobische Storungen 


300.21 


Panikstomng mit Agoraphobie 


F40.01 


Agoraphobie mit Panikstomng 


300.22 


Agoraphobie ohne Panikstorung in der 
Vorgeschichte 


F40.00 


Agoraphobie ohne Panikstorung 


300.23 


Soziale Phobie (Soziale Angststomng) 


F40.1 


Soziale Phobien 


300.29 


Spezifische Phobie 


F40.2 


Spezifische (isolierte) Phobien 




F41 


Andere Angststorungen 


300.01 


Panikstomng ohne Agoraphobie 


F41.0 


Panikstorung 


300.02 


Generalisierte Angststomng (s.o.) 


F41.1 


Generalisierte Angststomng (unterschiedli- 
che Symptome zu F93.80) 




Kein Aquivalent im DSM-IV 


F41.2 


Angst und depressive Storung, gemischt 




Kein Aquivalent im DSM-IV 


F41.3 


Andere gemischte Angststorungen 


308.3 


Akute Belastungsstorung 


F43.0 


Akute Belastungsreaktion 


309.81 


Posttraumatische Belastungsstorung 


F43.1 


Posttraumatische Belastungsstorung 



die Angststorungen irn DSM-IV und in der ICD-10. Zu- 
erst werden die kind- und jugendspezifischen Angste 
aufgeftihit, sodann die Angste, die auf Kinder, Jugendli- 
che und Erwachsene gleichermaBen zutreffen. Es wer- 
den in Tabelle 1 die Zwange sowie die Angste, die durch 
einen medizinischen Krankheitsfaktor bedingt oder die 
substanzinduziert sind, und die nicht naher bezeichneten 
Angststorungen auBer Acht gelassen. Weiter wurde ver- 
sucht, die Beziige zwischen beiden Klassifikationssyste- 
men aufzuzeigen. Das DSM-IV weist Liicken auf, die 
nicht durch kind- und jugendspezifische Kriterien im 
Erwachsenenteil kompensiert werden konnen. 



1.1 Kind- und jugendspezifische 
Angste 

Die fiir das Kindes- und Jugendalter typischen Angste 
werden in den beiden Klassifikationssystemen offen- 
sichtlich fiir unterschiedlich bedeutsam gehalten, was 
einerseits an der kategorialen Bezeichnung und ande- 
rerseits an der Differenziertheit der klassifizierbaren 
Kinderangste zu erkennen ist. Im DSM-IV ist die Sto- 
ning mit Trennungsangst der Kategorie „andere Sto- 
rungen im Kleinkindalter, in der Kindheit oder Adoles- 
zenz“ zugeordnet. In dieser Kategorie befinden sich 
noch vier weitere Storungen, namlich der selektive 
Mutismus, die reaktive Bindungsstorung, die stereoty- 
pe Bewegungsstorung sowie nicht naher bezeichnete 
Storungen im Kleinkind-, Kindes- und lugendalter. Es 
entsteht der Eindruck, daB es sich bei diesen „anderen 
Storungen" um eine Restkategorie handelt. Dies wild 
zum einen der Bedeutung aufgrund der hohen Prava- 
lenz aller Angste im Kindes- und lugendalter und zum 
anderen den Unterschieden in der Symptomatik zwi- 
schen Kindern und Erwachsenen nicht gerecht. 



Die ICD-10 unterscheidet vier kind- und jugendspezi- 
fische Angststorungen; sie werden der Kategorie 
„emotionale Storungen des Kindesalters" zugeordnet. 
In dieser Kategorie befindet sich noch die emotionale 
Storting mit Geschwisterrivalitat des Kindesalters 
(F93.3), welche sich mit Eifersucht und Konkurrieren 
unter Geschwistern, die iiber das iibliche MaB hinaus- 
gehen, befaBt. Die kindspezifische generalisierte 
Angststomng (F93.80) wild nicht in den klinisch-dia- 
gnostischen Leitlinien (WHO, 1993), sondern aus- 
schlieBlich in den Forschungskriterien (WHO, 1994) 
aufgeftihrt. Dies bleibt unverstandlich, zumal sich die 
Symptome der generalisierten Angststomng im Er- 
wachsenenteil (F41.1) von denen im Kinderteil unter- 
scheiden, worauf in den Forschungskriterien der ICD- 
10 sogar explizit verwiesen wild (vgl. Tab. 1). Aus 
diesem Grund sollten beim Gebrauch der ICD-10- 
Klassifikation sowohl die klinisch-diagnostischen Leit- 
linien (WHO, 1993) als auch die Forschungskriterien 
(WHO, 1994) parallel verwendet werden. 

Trennungsangst 

Die Angst vor Trennung von den wichtigsten, vertrauten 
Bezugspersonen sowie von zu Hause ist im Sauglings- 
und Kleinkindalter in einem gewissen AusmaB ein nor- 
males Phanomen. Weist die Trennungsangst einen au- 
fiergewohnlichen Schweregrad auf, reicht sie iiber das 
iibliche Alter von circa zweieinhalb bis dreieinhalb Jah- 
ren hinaus, ist sie das zentrale und gemeinsame Merkmal 
unterschiedlicher angstauslosender Situationen, zum 
Beispiel bei der Schulverweigerung, bei der Weigemng, 
Freunde zu besuchen, und schrdnkt sie die Sozialent- 
wicklung ein, so kann sie diagnostiziert werden. Tabelle 
2 zeigt die notwendigen Kriterien fiir eine Trennungs- 
angst nach DSM-IV und nach ICD-10 auf. 
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Tabelle 2: 

Klassifikationskriterien fur die Trennungsangst nach DSM-IV und ICD-10. 



309.21: DSM-IV 


F93.0: ICD-10 


Von den folgenden acht Kriterien miissen mindestens 
drei erfiillt sein: 

1 . UbermaBiger Kummer stellt sich wiederholt ein, 
wenn eine Trennung von wichtigen Bezugsperso- 
nen oder von zu Hause auftreten konnte oder 
tatsachlich auftritt. 


Von den folgenden acht Kriterien miissen mindestens 
drei erfiillt sein: 

1 . Anhaltende, unrealistische Sorge, daB einer wichti- 
gen Bezugsperson etwas zustoBen konnte, daB das 
Kind von einer solchen Person fiir immer getrennt 
wiirde, beispielsweise, weil diese weggeht. nicht 
zuriickkommt oder stirbt. 


2. Andauernde, ubermaBige Sorge dariiber, daB 

wichtigen Bezugspersonen etwas zustoBen konnte, 
wie Krankheit und Unfall, oder daB das Kind diese 
verlieren konnte. 


2. Anhaltende, unrealistische Sorge dariiber. daB ein 
Ungliick das Kind von seinen Bezugspersonen 
trennen konnte, beziehungsweise daB es verloren 
gehen, gekidnappt, getotet oder ins Krankenhaus 
gebracht werden konnte. 


3. Das Kind sorgt sich andauernd und iibermaBig 
dariiber, daB es durch ein Ungliick, wie eine 
Entfiihrung oder ein Verlorengehen, von wichtigen 
Bezugspersonen getrennt wiirde. 


3. Das Kind hat einen andauernden Widerwillen oder 
weigert sich, die Schule zu besuchen, und zwar 
aus Angst vor der Trennung von zu Hause und von 
Bezugspersonen und nicht aus Schulangst, bei- 
spielsweise im Sinne von Priifungsangst oder 
sozialer Angst. 


4. Das Kind geht ungern alleine irgendwohin oder 
vermeidet es, vertraute Orte zu verlassen, und 
zwar aus Angst vor der Trennung und dem damit 
verbundenen Gefiihl von Unwohlsein. So kann es 
zur Weigerung kornmen, die Schule, eine Ferien- 
freizeit, Freunde zu besuchen oder Besorgungen zu 
machen. 


4. Trennungsschwierigkeiten am Abend konnen 
auftreten, das heiBt, das Kind geht ungern zu Bett 
oder weigert sich, ohne Bezugsperson ins Bett zu 
gehen; nachtliches Aufstehen und in das elterliche 
Bett wechseln so wie wiederkehrende Abneigung 
oder Weigerung, auswarts zu schlafen, sind 
moglich. 


5. Das Kind bleibt aus Angst ohne Bezugspersonen 
nicht alleine zu Hause und nicht alleine in einem 
anderen Umfeld. Haufig bleibt es auch nicht alleine 
in einem Zimmer, sondern folgt den Eltern durch 
die Wohnung. 


5. Das Kind hat eine andauernde, unangemessene 
Angst davor, ohne vertraute Bezugsperson allein 
zu Hause zu bleiben. 


6. Das Kind hat eine Abneigung oder weigert sich, 
ohne eine wichtige Bezugsperson schlafen zu 
gehen. Es kommt nachts in das elterliche oder 
geschwisterliche Bett. Bei verschlossener Schlaf- 
zimmertur der Eltern schlaft es manchmal vor der 
Zimmertiir. Es weigert sich, auswarts zu ubernach- 
ten. 


6. Das Kind hat wiederholt Alptraume iiber Tren- 
nungssituationen. 


7. Das Kind hat wiederholt Alptraume iiber Trennun- 
gen, die durch Katastrophen bedingt sind, wie 
beispielsweise die Vernichtung der Familie durch 
Feuer, Mord oder anderes. 


7. Das Kind zeigt wiederholt somatische Symptome, 
wenn es sich von einer Bezugsperson trennen oder 
die elterliche Wohnung verlassen muB, etwa um in 
die Schule, in Urlaub. in eine Ferienfreizeit oder zu 
Freunden und Verwandten zu gehen. Die korperli- 
chen Symptome sind Ubelkeit, Bauchschmerzen, 
Kopfschmerzen oder Erbrechen. 


8. Das Kind klagt wiederholt iiber korperliche 
Beschwerden, wenn eine Trennung erwartet wird 
oder eintritt. Die Symptome bestehen in Kopf-, 
Bauchschmerzen, Ubelkeit oder Erbrechen. 
Kardiovaskulare Symptome, wie Herzklopfen, 
Schwindelgeftihl oder Schwacheanfalle, sind bei 
kleinen Kindern selten, bei alteren aber moglich. 


8. Das Kind leidet wiederholt extrem vor, unmittel- 
bar nach oder wahrend einer Trennungsphase von 
wichtigen Bezugspersonen. Dies auBert sich in 
Angst, Schreien, Wutverhalten; in der Weigerung, 
das Zuhause zu verlassen; in dem intensiven 
Bediirfnis, mit den Eltern zu sprechen; in dem 
Drang, nach Hause zuriickzukehren; in Ungliick- 
lichsein, Apathie oder sozialem Riickzug. 
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Fortsetzung Tabelle 2: 



Minimale Dauer: vier Wochen. 


Minimale Dauer: vier Wochen. 


Storungsbeginn: vor dem 18. Lebensjahr. 
Friiher Beginn: vor dem 6. Lebensjahr. 


Storungsbeginn: vor dem 6. Lebensjahr. 


Ausschlufikriterien: Die Diagnose wird nicht gestellt, 
wenn die Trennungsangst ausschlieblich im Verlauf 
einer der folgenden Storungen auftritt: 

1 . tiefgreifende Entwicklungsstorung, 

2. Schizophrenic, 

3. andere psychotische Storung, 

4. Panikstorung mit Agoraphobie. 


Ausschlufikriterien: Die Storung wird nicht diagno- 
stiziert, wenn die Trennungsangst im Kontext folgen- 
der Storungen auftritt: 

1. umfassende Storung der Emotionen, 

2. des Sozialverhaltens oder 

3. der Personlichkeit; 

4. tiefgreifende Entwicklungsstorung, 

5. psychotische Storung, 

6. substanzbedingte Storung. 



Sowohl DSM-IV als auch ICD-10 weisen darauf hin, 
dab eine generalisierte Angststdrung von der Tren- 
nungsangst abzugrenzen und auszuschlieben ist. Der 
Unterschied besteht darin, dab die Trennungsangst 
hauptsachlich auf Trennungssituationen von den Be- 
zugspersonen und von zu Hause fokussiert; die Angst 
und Sorge der generalisierten Angststdrung hingegen 
betrifft eine Reihe verschiedener Ereignisse, Tatigkei- 
ten und Situationen. Weitere differentialdiagnostische 
Hinweise im DSM-IV betreffen extremes Angsterle- 
ben bis hin zu Panikattacken. Der Unterschied zur Pa- 
nikstorung besteht darin, dab sich die Angst auf Tren- 
nungssituationen bezieht, wohingegen die Angst bei 
der Panikstorung mit kdrperlichen Symptomen (Panik- 
attacken) zusammenhangt sowie mit der Erwartung 
solcher Attacken. Schulverweigerung mub von Schu- 
leschwdnzen im Rahmen der Stoning des Sozialverhal- 
tens unterschieden werden. Die Schulverweigerung er- 
folgt aus der Angst vor der Trennung von zu Hause und 
den Bezugspersonen; das Schuleschwanzen hingegen 
kann damit einhergehen, dab ein Kind fur sein Alter 
unangemessen lange, eventuell sogar iiber Nacht, auch 
von zu Hause wegbleibt. 

Wiederholt auftretender sozialer Riickzug und in extre- 
men Fallen manchmal wochenlange Verweigerung, 
den Schulunterricht zu besuchen, treten als Folge der 
Storung mit Trennungsangst auf. Daraus resultieren 
Schulprobleme und die sozial-emotionale Entwicklung 
wild beeintrachtigt. Verlassen die Kinder die elterliche 
Wohnung selten, um zum Beispiel drauben zu spielen, 
so kann es auch zu motorischen Entwicklungsriickstan- 
den kommen. 

Phobische Storung des Kindesalters 

Diese Storung ist als kindspezifische nur in der ICD-10 
vorzufinden. Es handelt sich hierbei um eine begrenzte 
Angststdrung, die sich auf verschiedene Objekte oder 
Situationen beziehen kann. In Abgrenzung zur spezifi- 
schen Phobie handelt es sich bei der phobischen Sto- 
ning des Kindesalters um entwicklungsphasenspezifi- 
sche Angste, die bei sehr vielen Kindern auftreten 
konnen, wie beispielsweise die Angst vor Tieren. Das 



bedeutet, dab phobische Angste zu bestimmten Zeit- 
punkten im Kindesalter auftreten, die fur diese Alters- 
stufe entwicklungsangemessen sind. Ist jedoch die ent- 
wicklungsphasenspezifische Angst ubermdfiig stark 
ausgeprdgt, halt sie iiber die alterstypische Phase 
hinaus an und ist sie mit einer deutlichen sozialen Be- 
eintrdchtigung verkntipft, dann liegt eine phobische 
Storung des Kindesalters vor. Eine generalisierte 
Angststdrung des Kindesalters mub ausgeschlossen 
sein beziehungsweise die phobischen Angste diirfen 
nicht Bestandteil einer generalisierten Angststdrung 
sein. Als weiteres diagnostisches Kriterium mub die 
entwicklungsphasenspezifische Phobie mindestens 
vier Wochen andauern. Ausschlufikriterien besagen, 
dab diese phobische Storung des Kindesalters nicht im 
Kontext einer umfassenden Storung der Emotionen, 
des Sozialverhaltens oder der Personlichkeit erschei- 
nen darf, ebenso nicht bei Vorliegen einer tiefgreifen- 
den Entwicklungsstdrung, einer psychotischen oder 
substanzbedingten Storung. 

Spezifische Phobie 

Die spezifische Phobie entspricht im friiheren DSM- 
Klassifikationssystem der einfachen Phobie. In der 
ICD-10 werden spezifische Phobien auch als isolierte 
Phobien bezeichnet. Zentrales Klassifikationsmerkmal 
ist eine ausgepragte und anhaltende Angst vor klar er- 
kennbaren spezifischen Situationen oder bestimmten 
Objekten, auf die begrenzt sich die Angst bezieht. Hier- 
in wie in den weiteren diagnostischen Kriterien unter- 
scheiden sich ICD-10 und DSM-IV nur geringftigig. 
Beispiele ftir solche phobischen Objekte und Situatio- 
nen, die haufig vorkommen, sind die Angst vor Tieren, 
Vogeln, Insekten, vor Hohen, dem Fliegen, vor Natur- 
gewalten, wie Donner, Blitz, Sturm, vor geschlossenen 
Raumen oder groben Platzen, vor dem Anblick von 
Blut oder Verletzungen, vor Injektionen, Zahnarztbe- 
such, Rrankenhausbesuch, bestimmten Erkrankungen, 
vor dem Verzehr bestimmter Speisen, vor dem Urinie- 
ren oder Defazieren auf offentlichen Toiletten. 

Diese Angst vor solchen Objekten und Situationen lost 
ein Flucht- und Vermeidungsverhalten aus. Kann eine 
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angstauslosende Situation oder das angstauslosende 
Objekt nicht vermieden werden, dann tritt bei der Kon- 
frontation mit diesen phobischen Reizen unmittelbar 
Angst auf und die damit verbundene Reaktion kann ei- 
ner situations gebundenen oder situationsbegiinstigten 
Panikattacke entsprechen. Das hcil.it, die entsprechen- 
den vegetativen und psychischen Symptome sind be- 
obachtbar. In den Forschungskriterien der ICD- 1 0 wild 
sogar das einmalige Auftreten einer Panikattacke ge- 
fordert. 

Weiter wird in den Klassifikationssystemen verlangt, 
dal.) durch die spezifische Phobie und durch das damit 
verbundene Vermeidungsverhalten die Funktionstiich- 
tigkeit im Alltag oder die sozialen Kontakte einge- 
schrankt sind sowie daB die Person unter der spezifi- 
schen Phobie leidet und sie als emotionale Belastung 
empfindet. Im DSM-IV mu 1.5 dieses Kriterium zwin- 
gend vorliegen. 

Personen mit einer spezifischen Phobie erkennen, dal.i 
die Angste iibertrieben, unbegriindet und irreal sind. Im 
DSM-IV gibt es hierzu einen kindspezifischen Hin- 
weis, der besagt, daB diese Einsicht bei Kindern nicht 
zwingend vorliegen mul.i. Weiter wird im DSM-IV dar- 
auf verwiesen, dal.i bei Kindern und Jugendlichen unter 
18 Jahren die Angstsymptome und das daraus folgende 
Vermeidungsverhalten mindestens fiir sechs Monate 
auftreten mul.i. Schliel.ilich ist der Hinweis zu finden, 
dal.i bei Kindern Angst vor spezifischen Objekten und 
eingegrenzten Situationen ein weitverbreitetes Phano- 
men darstellt und oftmals der Grad der Beeintrachti- 
gung durch die Phobie nicht so deutlich gegeben ist, 
dal.i eine entsprechende Diagnose gerechtfertigt ware. 
Dieser Hinweis lal.it die Ndhe zur phobischen Storung 
des Kindesalters in der ICD- 10 erkennen. Die Uberlap- 
pung besteht darin, daB die spezifische Phobie nach 
DSM-IV einen Bezug zu einzelnen Entwicklungsab- 
schnitten im Kindesalter haben kann, und deshalb nur 
bei entsprechender Entwicklungsbeeintrachtigung, 
zum Beispiel in schulischer und sozial-emotionaler 
Hinsicht, eine Diagnose fiir eine spezifische Phobie 
gerechtfertigt ist. Da es sich bei der spezifischen Pho- 
bie im DSM-IV vor allem um eine Storung im Erwach- 
senenalter handelt, ist beim Verdacht einer spezifi- 
schen Phobie bei einem Kind anzuraten, die Kriterien 
fiir eine phobische Storung des Kindesalters nach der 
ICD- 10 vorrangig zu prtifen, um eine angemessene 
Diagnose stellen zu konnen. 

Beide Klassifikationssysteme untergliedern spezifi- 
sche Phobien in Subtypen, und zwar in: 

• Tier-Typus: Dieser Subtypus beginnt meistens 
in der Kindheit. 

• Umwelt-Typus: Diese Phobie bezieht sich auf 
Naturgewalten, wie Ge witter, oder auch auf natiir- 
liche Erscheinungen wie Dunkelheit; auch dieser 
Subtypus beginnt in der Regel in der Kindheit. 



• Blut-Spritzen-Verletzungs-Typus: Bei dieser 
Phobie lost die Konfrontation mit Blut, Verlet- 
zungen, Injektionen oder anderen invasiven me- 
dizinischen Prozeduren die Symptome aus. Eine 
familiare Haufung bei diesem Subtyp ist eindeu- 
tig feststellbar. 

• Situativer Typus: Hiermit sind Angste in Situa- 
tionen gemeint, die beispielsweise durch das Be- 
nutzen von verschiedenen Verkehrsmitteln, Tun- 
neln, Briicken, Fahrstiihlen oder Raumen und 
Platzen gegeben sind. Der Storungsbeginn ist 
zweigipfelig, mit einem Gipfel in der Kindheit 
und einem zweiten Gipfel Mitte des zwanzigsten 
Lebensjahres. Ahnlichkeiten zur Panikstorung 
mit Agoraphobie sind bei diesem Subtypus gege- 
ben. 

• Anderer Typus: Hierunter fallen eine Reihe von 
phobische Reaktionen auslosende Reize, die mit 
Ersticken, Erbrechen, dem Erwerb einer Krank- 
heit, der Gefahr zu fallen assoziiert sind; die 
Angst kann sich bei Kindern auch beispielsweise 
auf laute Gerausche oder verkleidete, maskierte 
Personen beziehen. 

Bei Kindern auBert sich die Angst im Unterschied zu 
Erwachsenen haufig darin, daB sie schreien, Wutanfal- 
le bekommen, erstarren oder sich an Erwachsene oder 
vertraute Personen anklammern. 

Storung mit sozialer Angstlichkeit des 
Kindesalters 

Diese kindspezifische Storung ist ebenfalls nur nach 
der ICD- 10 klassifizierbar. Das zentrale Merkmal be- 
zieht sich auf eine anhaltende, iibermaBige Angstlich- 
keit in sozialen Situationen, in denen ein Kind mit 
fremden beziehungsweise wenig vertrauten Personen 
konfrontiert wird. Diese Angst fiihrt zu soziale Situa- 
tionen vermeidendem Verhalten, und sie betrifft nicht 
nur erwachsene Personen, sondern kann sich auch auf 
Gleichaltrige beziehen. Es gilt hierbei zu beriicksichti- 
gen, daB eine gewisse Zuriickhaltung gegeniiber frem- 
den Personen ab der zweiten Halftc des ersten Lebens- 
jahres und wahrend der gesamten friihen Kindheit ein 
normales Phanomen darstellen kann. Dieses normale 
Entwicklungsphanomen kann von der Storung mit so- 
zialer Angstlichkeit dadurch abgegrenzt werden, daB 
sich Kinder mit einer sozialen Angstlichkeitsstorung 
iibertrieben beziiglich der Angemessenheit Hires Ver- 
haltens gegeniiber Fremden sorgen und mit Verlegen- 
heit und Scham reagieren. Aus diesen Griinden haben 
sie wenig soziale Beziehungen, und in neuen sozialen 
Situationen, denen sie nicht entfliehen konnen, sind sie 
erkennbar ungliicklich, was an weinendem, schweigen- 
dem und passivem, sich zuriickziehendem Verhalten 
erkennbar ist. Die iibermaBige Auspragung dieser Ver- 
haltensmerkmale, die zeitliche Dauer sowie die nach- 
folgende Entwicklungsbeeintrachtigung stellen die 
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wichtige Unterscheidung zum normalen, entwick- 
lungsbedingten MiBtrauen gegeniiber Fremden oder in 
fremden Situationen dar. Weiteres diagnostisches Kri- 
terium ist, daB diese Kinder zu Familienmitgliedern 
sowie zu vertrauten aufierfamilidren Personen glei- 
chen und unterschiedlichen Alters gute soziale Bezie- 
hungen pflegen konnen und ein entsprechendes Bin- 
dungsverhalten zeigen. Als zeitliches Kriterium muB 
die Storung mit sozialer Angstlichkeit des Kindesalters 
ftir mindestens vier Wochen andauern, und sie muB vor 
dem sechsten Lebensjahr auftreten. Eine Generalisierte 
Angststorung des Kindesalters darf nicht parallel gege- 
ben sein, und es gelten die gleichen AusschluBkriterien 
wie bei der Phobischen Storung des Kindesalters und 
der Storung mit Trennungsangst. 

Eine Entsprechung dieser kindspezifischen Angststo- 
rung im DSM-IV existiert nicht. Die nach der ICD-10 
genannten Kriterien sind jedoch identisch mit den Kri- 
terien der Storung mit Kontaktvermeidung in der Kind- 
heit oder Adoleszenz, welche im DSM-III-R (1989) 
aufgefiihrt waren. Die kind- und jugendspezifischen 
Hinweise bei der sozialen Phobie im DSM-IV enthal- 
ten die wesentlichen Merkmale der Storung mit sozia- 
ler Angstlichkeit des Kindesalters nach der ICD-10. 
Deshalb wild nachfolgend auf die soziale Phobie be- 
sonders mit den kind- und jugendspezifischen Hinwei- 
sen nach dem DSM-IV eingegangen. 

Soziale Phobie 

Das zentrale Merkmal dieser Phobie besteht in beiden 
Klassifikationssystemen darin, daB eine ausgepragte 
und anhaltende Angst vor Leistungssituationen oder 
vor Bewertungen durch andere Personen gegeben sein 
kann. Eine besondere Rolle spielen mogliche Peinlich- 
keiten in diesen Situationen. In der Folge davon wer- 
den soziale Situationen gemieden. Im DSM-IV wild 
explizit auch die Konfrontation mit unbekannten Per- 
sonen als angstauslosendes Merkmal genannt. 

Einzelne, ftir eine soziale Phobie typische Merkmale 
bestehen darin, daB die Person befurchtet, ein Verhal- 
ten zu zeigen, mit dem sie sich blamiert oder bloBstellt 
und von anderen als angstlich, schwach, dumm oder 
verriickt wahrgenommen wird. In diesem Zusammen- 
hang fiirchtet und vermeidet sie offentliches Sprechen 
sowie sich mit anderen zu unterhalten, was auch damit 
zusammenhangen kann, daB sie sich als nicht wortge- 
wandt einschatzt. Sie vermeidet Essen, Trinken und 
Schreiben in der Offentlichkeit ebenso wie Blickkon- 
takt oder die Interaktion mit dem anderen Geschlecht. 
Weitere Symptome bestehen in Erroten, Zittern, Angst 
zu erbrechen, sowie Miktions-/Defakationsdrang oder 
die Angst da vor. Vegetative Symptome wie Herzklop- 
fen, Magen-, Darmbeschwerden und Muskelverspan- 
nung konnen ebenfalls auftreten. Diese Phanomene er- 
wecken den Eindruck, daB eine situationsgebundene 
oder eine situationsbegiinstigte Panikattacke vorliegt. 



Eine differentialdiagnostische Abgrenzung besteht dar- 
in, daB bei der Panikstorung mit Agoraphobie wieder- 
kehrende, unerwartete Panikattacken auftreten, die sich 
nicht ausschlieBlich auf soziale Situationen beschran- 
ken. Weiter wird eine soziale Phobie nicht diagnosti- 
ziert, wenn die Angst ausschlieBlich darin besteht, 
wahrend einer Panikattacke von anderen beobachtet zu 
werden. Die soziale Phobie ist also in Abgrenzung zur 
Panikstorung mit Agoraphobie dadurch gekennzeich- 
net, daB soziale Situationen vermieden werden und 
wiederkehrende unerwartete Panikattacken fehlen (s. 
Abschnitt 1.2). 

Eine weitere wichtige differentialdiagnostische Ab- 
grenzung bezieht sich auf die Storung mit Trennungs- 
angst bei Kindern. Der entscheidende Unterschied zwi- 
schen sozialer Phobie und Storung mit Trennungsangst 
bei Kindern liegt darin, daB sich die Kinder mit der 
Trennungsangst zu Hause in der Regel wohlftihlen, 
wahrend bei Kindern mit sozialer Phobie auch zu Hau- 
se Angste und Unwohlsein auftreten konnen, namlich 
dann, wenn Bewertungssituationen auftreten. 

Im weiteren muB zwischen der sozialen Phobie und der 
generalisierten Angststorung unterschieden werden. 
Gemeinsam ist beiden Storungen die Angst vor der 
Beurteilung in Leistungssituationen. Wahrend diese 
Sorge iiber die Qualitat der personlichen Leistung bei 
der generalisierten Angststorung auch dann auftritt, 
wenn die Kinder nicht von anderen beobachtet und be- 
lt rteiit werden, ist die Sorge iiber eigenes Verhalten in 
Leistungssituationen bei der sozialen Phobie immer mit 
der moglichen Beurteilung durch andere verbunden. 
Das heiBt, die Bewertung durch andere Personen oder 
die Anwesenheit anderer Personen und die damit ver- 
bundene Beurteilung ist der Ausloser fur die soziale 
Phobie. Dieses Auslosers bedarf es bei der generalisier- 
ten Angststorung nicht. 

Im DSM-IV wird eine Reihe kind- und jugendspezifi- 
scher Hinweise gegeben. So muB bei Kindern, wenn 
eine soziale Phobie vorliegt, der Umgang mit bekann- 
ten und vertrauten Personen in altersmaBig sozial kom- 
petenter Weise gegeben sein. Die Angst darf sich nicht 
nur auf den Kontakt mit Erwachsenen beziehen, son- 
dern muB sich auch auf Gleichaltrige erstrecken. Zu- 
gleich muB das Kind wenigstens eine altersgemdfie so- 
ziale Beziehung zu einer Person unterhalten, die nicht 
zum Familienkreis gehort. Dieses speziftsche Merkmal 
ist von Bedeutung, um eine tiefgreifende Entwick- 
lungsstorung oder schizoide Personlichkeitsstorung 
differentialdiagnostisch abzugrenzen; bei solchen Sto- 
rungen besteht kein Interesse an Kontakten mit ande- 
ren Menschen. 

Die soziale Phobie kann sich bei Kindern anders als bei 
Erwachsenen auBern, namlich als Weinen, in Form von 
Wutanfdllen sowie Erstarren oder Zuriickweichen vor 
sozialen Situationen mit unvertrauten Personen. Kin- 
der erkennen oftmals nicht, daB ihre Angst unbegriin- 
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det und iibertrieben ist. Auch dies ist ein Unterschied 
zu Erwachsenen, die diese Einsicht in der Regel haben. 
Die soziale Phobie wirkt sich nicht nur dahingehend 
bei Kindern aus, dal.) die normale Lebensfiihrung stark 
beeinfluBt und beeintrachtigt ist; vielmehr sind Kinder 
auch in ihrer Entwicklung gefdhrdet, da schulische Lei- 
stungen und soziale Aktivitaten sowie Beziehungen zu 
anderen so stark eingeschrankt sein konnen, daB Ent- 
wicklungsriickstande moglich sind. Bei Kindern und 
Jugendlichen unter 18 Jahren muB die soziale Phobie 
mindestens sechs Monate anhalten. 

Wie zu erkennen ist, stimmen die Klassifikationskrite- 
rien von DSM-IV und ICD-10 im Kern tiberein. Jedoch 
verweist das DSM-IV auf eine Reihe zusatzlicher kind- 
und jugendspezifischer Merkmale. Diese sind bei der 
sozialen Phobie in der ICD-10 nicht enthalten. Viel- 
mehr tauchen diese zusatzlichen Merkmale in der Sto- 
ning mit sozialer Angstlichkeit des Kindesalters 
(F93.2) auf. Es handelt sich hierbei um die durchge- 
hende, wiederkehrende Furcht vor Fremden und die 
Kontaktvermeidung mit diesen; ein weiteres Kriterium, 
das bei der sozialen Angstlichkeit genannt wild und im 
DSM-IV als zusatzlicher Hinweis erscheint, bezieht 
sich darauf, daB die soziale Phobie nicht nur gegeniiber 
Erwachsenen auftreten darf, sondern sich auch auf 
Gleichaltrige beziehen muB. Und schlieBlich wird dar- 
auf hingewiesen, daB die Kinder mit sozialer Phobie/ 
sozialer Angstlichkeit iiber eine normale und gute Bin- 
dung an ihre Eltern oder vertraute Personen verftigen 
und altersentsprechend mit ihnen interagieren. 

Generalisierte Angststorung des 
Kindesalters 

Diese Storung ist nicht in den klinisch-diagnostischen 
Leitlinien der ICD-10 zu finden, sondern nur in deren 
Forschungskriterien. Die generalisierte Angststorung 
wird hinsichtlich ihrer Merkmale fur Kinder und Er- 
wachsene in der ICD-10 unterschieden. Im DSM-IV 
gibt es nur die Moglichkeit, die generalisierte Angst- 
storung nach der Erwachsenenklassifikation zu diagno- 
stizieren. Interessant ist hierbei, daB die Merkmale aus 
dem DSM-IV nicht mit den Merkmalen der generali- 
sierten Angststorung aus dem Erwachsenenteil der 
ICD-10-Leitlinien iibereinstimmen, sondern mit denen 
des Kindesalters aus den ICD-10-Forschungskriterien 
(vgl. Tab. 3). 

Das zentrale Merkmal dieser Angststorung in beiden 
Klassifikationssystemen besteht gleichermaBen fiir 
Kinder, Jugendliche und Erwachsene darin, daB eine 
intensive und ubermdfiige Angst, Sorge sowie furchtsa- 
me Erwartung beziiglich mehrerer Ereignisse oder 72- 
tigkeiten empfunden wird. Bei den Ereignissen handelt 
es sich um alltdgliche Aktivitaten und Probleme, wie 
sie sich beispielsweise im Zusammenhang mit schuli- 
schen Aufgaben, in freundschaftlichen Beziehungen, in 
der Familie oder in Ausbildungssituationen ergeben 



konnen. SchlieBlich ist sowohl im DSM-IV als auch in 
der ICD-10 der Hinweis darauf gegeben, daB Men- 
schen mit einer generalisierten Angststorung Schwie- 
rigkeiten aufweisen, diese Sorgen und angstlichen Be- 
fiirchtungen zu kontrollieren. 

Der entscheidende Unterschied zwischen der generali- 
sierten Angststorung bei Erwachsenen und bei Kindern 
besteht nach dem ICD-10-Klassifikationssystem darin, 
daB Kinder und lugendliche in der Regel kaum iiber die 
typischen Beschwerden dieser Angststorung berichten; 
ebenso sind fiir Kinder die vegetativen Symptome we- 
niger charakteristisch. Im DSM-IV wird lediglich ein 
Hinweis auf die unterschiedlichen Inhalte der sich auf 
alltagliche Lebensumstande beziehenden Angste und 
Sorgen gemacht. Diese beziehen sich bei Erwachsenen 
auf berufliche Verpflichtungen, finanzielle Angelegen- 
heiten, die Gesundheit von Familienmitgliedern, Auf- 
gaben im Haushalt und ahnliches, wahrend sich bei 
Kindern mit generalisierter Angststorung der Kummer 
und die Sorgen starker auf ihre Kompetenzen sowie 
ihre Leistungsfahigkeit beziehen. 

Die generalisierte Angststorung im DSM-IV schlieBt 
Teile der Storung mit Uberangstlichkeit im Kindesal- 
ter nach dem DSM-III-R ein. Einige Symptome der 
Uberangstlichkeit aus dem DSM-III-R beziehen sich 
auf Kriterien der Storung mit sozialer Angstlichkeit des 
Kindesalters der ICD-10 (F93.2), beispielsweise die 
ausgepragte Befangenheit in sozialen Situationen oder 
das Grtibeln iiber die Angemessenheit friiheren Verhal- 
tens. Weiter ist interessant, daB ein anderes Merkmal 
der Storung mit Uberangstlichkeit aus dem DSM-III-R, 
namlich das iibermaBige Verlangen nach Bestatigung, 
Anerkennung sowie Aufmerksamkeit in verschiede- 
nen Alltagssituationen, heute als ein Merkmal bei der 
Storung mit Trennungsangst im DSM-IV aufgeftihrt 
wird. 



1.2 Andere Angststorungen 

Mit anderen Angststorungen sind in diesen Ausfiihrun- 
gen diejenigen in den beiden Klassifikationssystemen 
gemeint, welche im Erwachsenenteil aufgeftihrt sind 
(vgl. Tab. 1). Es werden kurz die wichtigsten Angststo- 
rungen mit ihren charakteristischen Merkmalen be- 
schrieben und kindspezifische Hinweise besonders be- 
riicksichtigt. 

Panikattacke und Agoraphobie 

Panikattacke und Agoraphobie bilden keine separat 
kodierbaren Storungen. Vielmehr wird die spezifische 
Storung kodiert, in der eine Agoraphobie oder Panikat- 
tacke auftreten. Die entsprechenden Diagnosen werden 
als Panikstorung entweder mit oder ohne Agoraphobie 
oder Agoraphobie mit oder ohne Panikstorung bezeich- 
net. In diesen Angststorungsgruppen unterscheiden 
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Tabelle 3: 

Generalisierte Angststorung im Vergleich der Klassifikationssysteme. 



F93.80: ICD-10 
(Kinderteil der 
F orschungskriterien) 

Merkmale: 

1. Intensive Angste und Sorgen 
beziiglich vieler alltaglicher 
Ereignisse und Aktivitaten. 

2. Es besteht die Schwierigkeit. die 
Sorgen und iingstlichen Erwar- 
tungen zu kontrollieren. 



3. Die Angste und Sorgen konnen 

mit folgenden Symptomen 

verbunden sein: 

• Ruhelosigkeit, Nervositat, 
Gefiihl geistiger Anstrengung 
in Kombination mit dem 
Unvermogen, sieh zu entspan- 
nen; 

• Gefiihl von Miidigkeit. 
Erschopfung oder Anstren- 
gung; 

• Konzentrationsprobleme oder 
Leere im Kopf; 

• Reizbarkeit; 

• Muskelverspannung; 

• Ein- und Durchschlafstorun- 
gen; unruhiger oder schlechter 
Schlaf. 



4. Von den sechs genannten 

Symptomen miissen mindestens 
drei und davon mindestens zwei 
an der Halfte der Tage vorlie- 
gen. 



300.02: DSM-IV 
(Erwachsenenteil) 



Merkmale: 

1. UbermaBige Angst und Sorge 
beziiglich einer Reihe von 
Ereignissen und Tatigkeiten. 

2. Es besteht die Schwierigkeit, die 
sorgenvollen Gedanken zu 
stoppen, griiblerische Gedanken 
zu verhindern und die Aufmerk- 
samkeit auf eine anstehende 
Aufgabe zu lenken. 

3. Die Angste und Sorgen konnen 
mit folgenden Symptomen 
verbunden sein: 

• Ruhelosigkeit oder standige 
Aktivierungsbereitschaft; 

• leichte Ermiidbarkeit; 

• Konzentrationsprobleme oder 
Leere im Kopf; 

• Reizbarkeit; 

• Muskelspannung (z.B. 

Zittem, Zucken, Muskel- 
schmerzen, Verspannungen); 

• Ein- und Durchschlafstorun- 
gen; unruhiger oder schlechter 
Schlaf. 

Als weitere Symptome konnen 
iibertriebene Schreckreaktionen, 
depressive Phanomene oder 
korperliche Symptome (z.B. 
kalte und feuchte Hande, 
Mundtrockenheit, Schwitzen, 
Ubelkeit, Durchfall, haufiges 
Urinieren, Schluckbeschwerden) 
auftreten. 



4. Von den sechs genannten 
Symptomen muB bei Kindern 
eines (und bei Erwachsenen 
mindestens drei) an der Mehr- 
zahl der Tage vorliegen. 



F41.1: ICD-10 

(Erwachsenenteil der klinisch- 
diagnostischen Leitlinien) 

Merkmale: 

1 . Generalisierte und anhaltende 
Angst sowie Befiirchtungen, die 

nicht auf spezifische Situatio- 
nen beschrankt sind. 

2. Beziiglich der Kontrollierbar- 
keit der Sorgen werden weder in 
den Leitlinien noch in den 
Forschungskriterien Angaben 
gemacht. 

3. Die Angste und Sorgen konnen 
mit folgenden Symptomen 
verbunden sein: 

• Befiirchtungen iiber kiinftiges 
Ungliick; Nervositat, Konzen- 
trationsschwierigkeiten; 

• motorische Anspannung, die 
sich in korperlicher Unruhe, 
Spannungskopfschmerz, 
Zittern oder der Unfahigkeit, 
sich zu entspannen, aus- 
driickt; 

• vegetative Ubererregbarkeit. 
die sich in Benommenheit, 
Schwitzen, erhohter Herzfre- 
quenz, beschleunigter 
Atmung, Oberbauchbe- 
schwerden, Schwindelgefiihle 
oder Mundtrockenheit zeigen 
kann. 

In den Forschungskriterien sind 
diese Merkmale als 22 Sympto- 
me aufgefiihrt, die in sechs 
Gruppen eingeteilt sind, namlich 
vegetative. Thorax und Abdo- 
men betreffende, psychische, 
allgemeine, Anspannungs- und 
unspezifische Symptome. 

4. In den Leitlinien erfolgt keine 
Angabe zur minimal vorliegen- 
den Anzahl der Symptome. Die 
unter 3. genannten Symptome 
sollen an den meisten Tagen 
vorliegen. Nach den For- 
schungskriterien miissen von 
den 22 Symptomen wenigstens 
vier auftreten; eines davon muB 
zu den vier vegetativen Sympto- 
men gehoren. 
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Fortsetzung Tabelle 3: 



F93.80: ICD-10 
(Kinderteil der 
F orschungskriterien) 


300.02: DSM-IV 
(Erwachsenenteil) 


F41.1: ICD-10 

(Erwachsenenteil der klinisch- 
diagnostischen Leitlinien) 


Merkmale: 


Merkmale: 


Merkmale: 


5. Die geforderte Dauer ftir das 
Vorliegen der Angst und 
Symptome betragt minimal 
sechs Monate an wenigstens der 
Flalfte der Tage. 


5. Die geforderte Dauer fiir das 
Vorliegen der Angst und 
Symptome betragt minimal 
sechs Monate fiir die Mehrzahl 
der Tage. 


5. Die geforderte Dauer fiir das 
Vorliegen der Angst und 
Symptome betragt wenigstens 
mehrere Wochen (Leitlinien), 
und nach den Forschungskrite- 
rien mindestens sechs Monate. 


6. Die vielfaltigen Angste miissen 
sich auf mindestens zwei 
Situationen oder alltagliche 
Umstande beziehen. 


6. Die Angste dtirfen nicht auf 
Merkmale einer anderen Angst- 
storung beschrankt bleiben; die 
Sorgen und Angste miissen sich 
auch auf Alltagssituationen 
beziehen, die nicht Bestandteil 
einer Achse-I-Storung sind. 


6. Es diirfen nicht die vollstandi- 
gen Kriterien erfiillt sein fiir 
eine depressive Episode, 
phobische Storung, Panikstorung 
oder Zwangsstorung. 


7. Der Beginn der Storung liegt 

vor dem 18. Lebensjahr. 


7. Entfallt 


7. Entfallt 


8. Die Angste, Sorgen und korperli- 
chen Symptome fiihren zu 
klinisch bedeutsamem Leiden 
und in der Folge zu Beeintrach- 
tigungen in wichtigen Lebens- 
und Funktionsbereichen. 


8. Die Angste, Sorgen und korperli- 
chen Symptome fiihren zu 
klinisch bedeutsamem Leiden 
und in der Folge zu Beeintrach- 
tigungen in wichtigen Lebens- 
und Funktionsbereichen. 


8. Keine Angaben 


AusschluBkriterien: 

Die generalisierte Angststorung ist 
nicht 

• substanzinduziert (psychotrope 
Mittel oder Medikamente), 

• Folge einer organischen Erkran- 
kung (z.B. Uberfunktion der 
Schilddriise), 

• aussehlicBlichcr Teil einer 

- affektiven, 

- psychotischen Storung oder 

- tiefgreifenden Entwicklungs- 
storung. 


AusschluBkriterien: 

Die generalisierte Angststorung ist 
nicht 

• substanzinduziert (psychotrope 
Mittel oder Medikamente), 

• Folge einer organischen Erkran- 
kung (z.B. Uberfunktion der 
Schilddriise), 

• ausschlieBlicher Teil einer 

- affektiven, 

- psychotischen Storung oder 

- tiefgreifenden Entwicklungs- 
storung. 


AusschluBkriterien: 

Keine Angaben in den Leitlinien. In 
den Forschungskriterien werden 
ausgeschlossen: 

• Organische Krankheiten (wie 
Uberfunktion der Schilddriise), 

• organische psychische Storungen 
(z.B. Demenz bei Alzheimer- 
Krankheit) und 

• substanzinduzierte Angste (z.B. 
exzessive Einnahme von 
Amphetaminen) . 



sich die beiden Klassifikationssysteme leicht hinsicht- 
lich der Begrifflichkeit, jedoch nicht in den die Angst- 
storung definierenden Merkmalen. 

Das Hauptmerkmal der Agoraphobic besteht darin, dafi 
eine Person Angst davor hat, sich an einem Ort oder in 
einer Situation zu befinden, die die Person nicht ohne 
weiteres oder nur mit Peinlichkeit verlassen kann, wie 
beispielsweise ein Geschaft zu betreten, sich in einer 
Menschenmenge aufzuhalten, in einer „Menschen- 
schlange“ zu stehen, sich auf offentliche Platze zu be- 
geben, auf einer Briicke zu stehen, alleine in einem 
Zug, Bus, Flugzeug oder Auto zu reisen. Zentral ist, 
dab die Person keinen Fluchtweg aus solchen Situatio- 
nen sieht und in der Folge deshalb moglichst alle diese 
Situationen vermeiden mochte sowie die Wohnung 



nicht mehr verlal.it. Besteht die Moglichkeit der Situa- 
tionsvermeidung nicht, dann steht die Person die Situa- 
tion nur mit grol.ier Angst durch, wobei sich die Angst 
auch auf das mogliche Auftreten einer Panikattacke 
oder panikahnlicher Symptome beziehen kann. Man- 
che agoraphobischen Situationen werden nur in Beglei- 
tung einer vertrauten Person aufgesucht und durchge- 
halten. Eine Agoraphobie mul.i vor allem von einer 
sozialen Phobie und einer spezifischen Phobie diffe- 
rentialdiagnostisch abgegrenzt werden (siehe dort). 

Eine Panik- oder Angstattacke begrenzt sich nicht auf 
eine spezifische Situation oder besondere Umstande; 
aus diesem Grand ist eine Panikattacke auch nicht ftir 
die betreffende Person vorhersehbar. Nach DSM-IV 
miissen bei einer Panikattacke mindestens vier von 13 
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moglichen Symptomen plotzlich auftreten und somit 
intensive Angst und Unbehagen auslosen sowie inner- 
halb von zehn Minuten ihren Hohepunkt erreichen. 
Diese Symptome bestehen beispielsweise in Herzklop- 
fen, Schwitzen, Zittern, Kurzatmigkeit und Erstik- 
kungsgeflihlen, Schwindel, Schmerzen in der Brust, 
Ubelkeit, Gefiihl, einer Ohnmacht nahe zu sein, Gefiihl 
der Unwirklichkeit (Derealisation) und Entfremdungs- 
gefiihle (Depersonalisation), Angst vor Kontrollver- 
lust, Hitzewallungen oder Kalteschauer. Diese vegeta- 
tiven Symptome fiihren meistens dazu, dal.) der Ort 
oder die Situation fluchtartig verlassen wild. Einer Pa- 
nikattacke folgt meistens die Erwartungsangst, wieder- 
holt solche Attacken zu erleben. 



Panikstorung 

Eine Panikstorung weist als Hauptmerkmal das Auf- 
treten wiederholter und unerwarteter Panikattacken 
auf. Weiter wild gefordert, dal) fiir mindestens einen 
Monat die Sorge anhalt, eine weitere Panikattacke zu 
erleben. Als diagnostisches Kriterium werden minde- 
stens zwei unerwartete Panikattacken verlangt, die 
nicht mit einem spezifischen situativen Ausloser ver- 
bunden sind. Genau dieses letzte Merkmal macht fiir 
eine Person mit einer Panikstorung das Auftreten ei- 
ner Panikattacke unkalkulierbar, woraus sich die Er- 
wartungsangst besonders leicht entwickeln kann. Da- 
neben existieren jedoch auch situationsbegiinstigte 
Panikattacken. Das bedeutet, daB situative Ausloser 
das Auftreten einer Panikattacke begiinstigen konnen. 
Am wenigsten haufig sind situations gebundene Pa- 
nikattacken, bei denen ein situativer Ausloser fast im- 
mer eine solche Attacke hervorruft. Die Furcht vor ei- 
ner Panikattacke ist immer mit der Sorge beziiglich 
moglicher vegetativer Symptome verbunden. Bei 
manchen Personen tritt auch Angst vor den Konse- 
quenzen einer Panikattacke auf, zum Beispiel einen 
Herzinfarkt zu erleiden oder einem Schlaganfall zu 
erliegen. Von daher ist es wichtig, den EinfluB von 
Substanzen auszuschlieBen (z.B. Koffeinintoxikati- 
on), die diese vegetativen Symptome hervorrufen 
konnen; ebenfalls miissen korperliche Krankheiten 
(z.B. Schilddriiseniiberfunktion) abgeklart werden. 
Eine Panikstorung wird, je nach Vorliegen der ent- 
sprechenden Kriterien, einmal mit oder einmal ohne 
Agoraphobie kodiert (vgl. Tab. 1). Fiir Angststorun- 
gen im Kindesalter ist die differentialdiagnostische 
Abgrenzung zur sozialen Phobie und zur Storung mit 
Trennungsangst von Bedeutung, da sich panikattak- 
kenahnliche Symptome zeigen konnen. Fiir Kinder 
und Jugendliche typische Paniksymptome untersuch- 
ten Kearny, Albano, Eisen, Allan und Barlow (1997). 
Sie fanden bei Acht- bis 17jahrigen korperliche Sym- 
ptome wie erhohte Herzrate, Ubelkeit, Zittern sowie 
„heiB und kalt iiber den Riicken laufen“ am haufig- 
sten im Erscheinungsbild der Panikstorung. Die be- 
troffenen Kinder und Jugendlichen vermeiden es. Re- 



staurants, groBere Menschenansammlungen, groBe 
und kleine Raume, Fahrstiihle und ahnliches aufzusu- 
chen. 

In einer Studie mit 472 psychisch kranken Kindern und 
Jugendlichen kommen Biederman et al. (1997) zu dem 
SchluB, daB es sich bei der Panikstorung und Agora- 
phobie um verschiedene Ausdrucksformen derselben 
Storung handelt. Die Autoren vermuten, daB die Ago- 
raphobie eine Vorlauferstorung der Panikstorung dar- 
stellt; die Agoraphobie tritt namlich haufiger auf und 
setzt friiher ein. 



Agoraphobie ohne Panikstorung in der 
Vorgeschichte 

Der Unterschied dieser Storung zur Panikstorung mit 
Agoraphobie besteht darin, daB sich die Angst auf Pa- 
nikattacken mit unvollstdndiger Symptomatik bezieht. 
Es liegt also eine Agoraphobie vor, die zu keinem Zeit- 
punkt die Kriterien fiir eine Panikstorung erftillte. Es 
fehlen wiederkehrende unerwartete Panikattacken in 
der Vorgeschichte. Die Griinde fiir das Vermeidungs- 
verhalten sind genau abzuklaren, damit eine Abgren- 
zung zur sozialen Phobie und zur Storung mit Tren- 
nungsangst vorgenommen werden kann. Die Gefiihle 
von Peinlichkeit bei der Agoraphobie ohne Paniksto- 
rung beziehen sich auf unvorhersehbare, plotzliche 
panikdhnliche Symptome. Bei der sozialen Phobie hin- 
gegen bezieht sich das Gefiihl von Peinlichkeit und Be- 
schamung auf soziale oder Leistungssituationen und 
damit verbundene Bewertungen durch andere. Bei der 
Storung mit Trennungsangst vermeiden die Kinder 
deshalb auBerhausige Orte und Situationen, weil sie 
sich von dem vertrauten Umfeld und den engsten Be- 
zugspersonen nicht trennen mochten und nicht, weil sie 
panikahnliche Symptome beftirchten. 

Angst und depressive Storung, gemischt 

Fiir diese Storung besteht ausschlieBlich in der ICD-10 
die Moglichkeit zur Klassifikation; im DSM-IV gibt es 
kein Aquivalent. Diese Diagnose wird bei einer Kom- 
bination verhaltnismaBig milder Symptome von Angst 
und Depression vergeben. Das bedeutet, daB Merkrna- 
le einer Angst und Depressionsstorung vorliegen, die 
jedoch jeweils nicht ausreichen, um die entsprechende 
Einzeldiagnose vergeben zu konnen. Das dominante 
Vorherrschen der einen oder anderen Storung darf 
nicht feststellbar sein. Ist dies der Fall, dann wird diese 
gemischte Storung nicht kodiert, sondern die jeweils 
dominante Storung. Gefordert wird schlieBlich auch, 
daB zumindest voriibergehend einige vegetative Pha- 
nomene aufgetreten sein miissen, wie beispielsweise 
Herzklopfen, Mundtrockenheit oder Magenbeschwer- 
den. Lediglich die Sorge iiber solche vegetativen Sym- 
ptome, ohne daB sie vorliegen, reicht nicht aus. 
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Andere gemischte Angststorungen 

Bei dieser Kategorie gemischter Stomngen, die nur in 
der ICD-10 vorliegt, mu 1.5 eine generalisierte Angststo- 
rung mit erfiillten Kriterien vorhanden sein und zeit- 
gleich miissen Merkmale einer anderen Storung aus 
dem Bereich der neurotischen, Belastungs- und soma- 
toformen Stomngen vorliegen. Diese sind zwai' deut- 
lich ausgepragt, haufig aber nur von kurzer Dauer. Fiir 
Kinder ist am haufigsten eine gemischte Angststomng 
im Kontext mit einer Zwangsstorung beobachtbar. 

Akute Belastungsstorung 

Diese Storung, die in der ICD-10 als akute Belastungs- 
reaktion bezeichnet wild, weist eine Reihe psychischer 
und vegetativer Phiinomene auf, die in der Regel inner- 
halb von Minuten nach einem auBergewohnlich bela- 
stenden Erlebnis in Erscheinung treten. Solche aul.ier- 
gewohnlichen korperlichen und/oder seelischen 
Belastungsereignisse sind durch eine ernsthafte Bedro- 
hutig der korperlichen Unversehrtheit der eigenen oder 
einer anderen geliebten Person charakterisiert. Solche 
Ereignisse bestehen beispielsweise in einem Unfall, in 
Naturkatastrophen, plotzlichen und unerwarteten To- 
desfiillen, einem Hausbrand oder ahnlichem. Die in 
beiden Klassifikationssystemen iibereinstimmend be- 
schriebenen Merkmale dieser Storung beginnen mit ei- 
ner Art Betdubungsreaktion, in der die Aufmerksam- 
keit eingeschriinkt und das BewuBtsein eingeengt ist. 
Die korperlichen Symptome entsprechen denen einer 
Panikattacke. Bei den psychischen Phdnomenen kon- 
nen Angst, Verzweiflung, Hoffnungslosigkeit, aber 
auch Arger, verbale Aggression sowie ziellose Uber- 
aktivitat auftreten. Lediglich hinsichtlich der Dauer der 
Storung unterscheiden sich DSM-IV und ICD-10. 
Nach der ICD-10 verschwinden die Symptome mei- 
stens nach zwei bis drei Tagen, oft auch innerhalb we- 
niger Stunden. Nach dem DSM-IV hingegen dauert 
diese Storung mindestens zwei Tage bis zu hochstens 
vier Wochen an. Mit der akuten Belastungsstorung 
kann eine teilweise oder vollstandige Amnesie beziig- 
lich des traumatischen Erlebnisses verbunden sein. 



Posttraumatische Belastungsstorung 

Die Merkmale der posttraumatischen Belastungsstorung 
werden in beiden Klassifikationssystemen iibereinstim- 
mend dargelegt. Die Storung geht auf ein Erlebnis oder 
mehrere Ereignisse zuriick, die sich auf eine aufierge- 
wohnliche Bedrohung oder eine katastrophale Situati- 
on, welche kurz oder lang anhalten kann, beziehen. Sol- 
che Erlebnisse konnen aus Naturereignissen, wie Erd- 
beben, oder aus von Menschen verursachten Katastro- 
phen, wie Krieg, schwerer Autounfall, Uberfall, Mold, 
Folterung, Terrorismus oder Verge waltigung, beste- 
hen. Solche Katastrophen wiirden bei fast jeder Person 
grol.ic Verzweiflung, Betroffenheit oder Hilflosigkeit 



auslosen. Die zentrale Reaktion nach dem Erleben eines 
traumatischen Ereignisses besteht in intensiver Furcht, 
Entsetzen oder Hilflosigkeit. Bei Kindern konnen auch 
g i'o tic Erregung, sinn- und ziellose Uberaktivitat sowie 
Phanomene von Aufgelostsein beobachtet werden. Sol- 
che kind- und jugendspezifischen Hinweise gibt nur das 
DSM-IV. Weitere zentrale Merkmale bestehen darin, 
daB das traumatische Ereignis in Form von Visualisie- 
rungen, Gedanken oder spezifischen Wahrnehmungen 
( Halluzinationen oder Flash-back-Episoden) wiederer- 
lebt werden. Bei Kindern konnen Aspekte des Traumas 
in ihrem Spielverhalten zum Ausdmck kommen. Das 
Geftihl, das Ereignis noch einmal zu erleben, ist bei Kin- 
dern weniger gegeben. Vielmehr kann eine nicht bewuB- 
te, jedoch traumaspezifische Neuinszenierung auftreten. 
Das heiBt, daB in Spielen oder in Bildern das traumati- 
sche Erlebnis mit Verandemngen und Variationen von 
einem Kind nachvollzogen wild. Charakteristisch sind 
auch wiederholte und belastende Trdume oder Alptrau- 
me. Bei Kindern miissen sich die Trauminhalte nicht auf 
das traumatische Ereignis beziehen, sondern konnen 
ausschlieBlich die Qualitat stark angstigender Traume 
haben. Bei internalen sowie externalen Hinweisreizen 
auf das traumatische Erlebnis konnen intensive psychi- 
sche und korperliche Belastungsreaktionen auftreten. 
Dadurch entsteht ein Vermeidungsverhalten beziiglich 
der Reize, die an das Trauma erinnern, wobei ein solches 
Vermeidungsverhalten vor dem Trauma nicht existierte. 
Die Belastungsreaktionen bestehen aus folgenden Merk- 
malen: 

• Geftihl von Betaubtsein, 

• Amnesie beziiglich des Traumas oder einiger 
Aspekte des traumatischen Erlebnisses, 

• Ein-/Durchschlafprobleme, 

• Reizbarkeit oder Wutausbriiche, 

• iibermaBige Wachheit, 

• iibertriebene Schreckhaftigkeit, 

• Konzentrationsprobleme, 

• mangelnde Empfindungsfahigkeit insbesondere 
positiver Emotionen, 

• Teilnahmslosigkeit am Alltagsgeschehen, 

• Lustlosigkeit. 

Haufig sind auch Angststorungen und Depressionen 
mit den aufgeftihrten Merkmalen verkniipft; Suizidge- 
danken konnen vorkommen, ebenso Alkohol- und 
Drogenabusus. Diese psychischen Stomngen in Kom- 
bination mit den psychischen und korperlichen Bela- 
stungsreaktionen der posttraumatischen Belastungssto- 
rung verkomplizieren die Storung insgesamt sehr. 

Ein differenziertes Wissen iiber kind- und jugendspezi- 
fische Symptome der posttraumatischen Belastungssto- 
rung, iiber die Dauer und die Langzeitfolgen dieser Sto- 
rung sowie zu Therapiemoglichkeiten bei Kindern und 
Jugendlichen liegt nicht vor. Erst mit dem DSM-III-R 
wurde Kindern offiziell zugestanden, posttraumatisch 
belastet zu reagieren. Gerade bei Kindern und Jugend- 
lichen sind spezifische, oft langanhaltende traumati- 
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sche Erlebnisse von Bedeutung (s.u.). In einer sehr dif- 
ferenzierten und umfassenden Ubersichtsarbeit von 
Heemann, Schulte-Markwort, Ruhl und Knolker 
(1998) werden Ereignisse dargestellt, die zu einer post- 
traumatischen Belastungsstdrung bei Kindern fiihren 
konnen. Es handelt sich um 

• Katastrophen, wie Tornado, Uberflutung, Erdbeben, 

• Unfalle, wie Schiffsungliick, Staudammbruch, 

• Gewalttaten, wie Schulbus-Entfuhrung, Amoklau- 
fer in der Schule, 

• beobachtete Gewalterlebnisse, wie Zeuge sein bei 
einem Mold oder Selbstmord eines Elternteils, Ver- 
gewaltigung, 

• alltaglich erlebter Gewalt in der GroBstadt oder iiber 
das Fernsehen vermittelt, 

• Kriegserlebnisse, wie Flucht aus Bosnien, Erleben 
des Golfkrieges und 

• sexuellen sowie korperlichen MiBbrauch. 



Anhand dieser Aufzahlung wild deutlich, daB ein ent- 
scheidender Unterschied zwischen diesen Traumata 
darin besteht, ob es ein einmaliges, plotzliches und sehr 
erschreckendes Trauma ist oder ein anhaltendes, vor- 
hersagbares, unertragliches Ereignis darstellt. Letzte- 
res trifft insbesondere ftir Kriegserlebnisse und ftir Si- 
tuationen des sexuellen und korperlichen MiBbrauchs 
zu. Bei diesem letztgenannten Traumata-Typ reagieren 
Kinder und Jugendliche bevorzugt mit dem Leugnen 
des Traumas sowie mit Abwehrmechanismen in Form 
von beispielsweise Selbsthypnose und Dissoziation. 
Eine emotionale Abstumpfung bis hin zu Personlich- 
keitsverdnderungen ist moglich (Heemann et ah, 
1998). Spezifische und unspezifische Symptome fur 
Kinder und Jugendliche mit einer posttraumatischen 
Belastungsstorung werden in Anlehnung an Heemann 
et al. (1998) in Tabelle 4 zusammengefaBt. 



Tabelle 4: 

Kind- und jugendspezifische Symptome einer posttraumatischen Belastungsstdrung. 





Spezifische Symptome 


Unspezifische Symptome 


Angst 


Angste vor und in Situationen, die 
das Kind an das traumatische 
Ereignis erinnern; Angste vor 
Gegenstiinden oder Personen, die 
mit dem belastenden Erlebnis 
assoziiert sind; die Angstsymptome 
konnen mit Panikattacken kombi- 
niert auftreten. 


Ein Kind erlebt vermehrte Angst vor 
Dunkelheit, davor, alleine in einem 
Zimmer schlafen zu miissen, es 
weist haufiger Trennungsangst 
sowie Angst vor Geistern und 
Gespenstern auf. 


Schlaf 


Alptraume, die Aspekte des Traumas 
beinhalten. 


Haufige Alptraume, die nicht mit 
dem Thema des Traumas zu tun 
haben und sich zum Beispiel auf 
Monster beziehen konnen; Ein- und 
Durchschlafschwierigkeiten. 


Kognitive Aspekte 


Ein Kind sucht einen Sinn im 
Trauma; es weist der eigenen oder 
anderen Personen Schuld fiir das 
traumatische Ereignis zu; das heiBt, 
es fiihlt sich fiir dessen Eintreten 
verantwortlich; keine positive 
Zukunftserwartung; kein Vertrauen 
me hr in Bezugspersonen. 


Es kann eine Verschlechterung der 
Schulleistungen auftreten sowie 
Konzentrations- und Gedachtnissto- 
rungen. 


Verhalten 


In der Folge moglicher Panikattak- 
ken tritt Vermeidungsverhalten vor 
bestimmten Orten, Personen oder 
Situationen auf; dieses fiir Erwach- 
sene charakteristische Symptom, 
welches im DSM-IV ein verbindli- 
ches Kriterium darstellt, tritt bei 
Kindern deutlich weniger auf. 


Es konnen bei Kindern Entwick- 
lungsriickschritte in der Spiel-, 
Sprachfahigkeit und Sauberkeit (= 
Enuresis) auftreten; besonders bei 
mannlichen Jugendlichen kann auch 
aggressives Verhalten sowie Verlust 
der Impulskontrolle beobachtet 
werden. 


Korperliche Symptome 




Kinder und Jugendliche klagen 
manchmal iiber Kopf- und Bauch- 
schmerzen (ohne organischen 
Befund). 





240 



U. Petermann, C. A. Essau & F. Petermann 



2 Epidemiologe, Verlauf und 
Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Epidemiologische Studien geben uneinheitliche Prava- 
lenzen fur Angststomngen im Kindesalter an. Nach ei- 
nem Uberblick von Bernstein, Borchardt und Perwien 
(1996) iiber die vergangenen zehn Jahre wild ftir alle 
Formen der Angststomngen zusammen eine Pravalenz 
von 15% angenommen. Ahnliche Ergebnisse berichten 
auch Poulton, Trainor, Stanton, McGee, Davis und Silva 
(1997). Schon in einer frtiheren Studie von McGee, Fee- 
han, Williams, Partridge, Silva und Kelly (1990) wild 
von 10,7% Jugendlichen mit Angststomngen berichtet. 
Eine Studie von Fergusson, Horwood und Lynskeyl 
(1993) berichtet von 10,8% Kindern mit Angststomngen. 
Welche Angststomng im Kindes- und Jugendalter am 
haufigsten auftritt, ist schwer zu beurteilen, da die Anga- 
ben hierzu sehr unterschiedlich sind. Auch die Pravalen- 
zen ftir eine Storting aus unterschiedlichen Studien kon- 
nen zum Teil betrachtlich schwanken. Dies mag einmal 
mit den verschiedenen Klassifikationssystemen und den 
damit verbundenen unterschiedlichen Diagnosekriterien 



zusammenhangen und einmal mit verschiedenen Stich- 
probenzugangen. Eine Ubersicht iiber Angststomngen 
im Kindes- und Jugendalter aus unterschiedlichen Stu- 
dien ist in Tabelle 5 zusammengestellt. 

In Tabelle 5 fallt bei zwei Angststorungen, namlich bei 
der sozialen Phobie und bei der Panikstorung, die hohe 
Ubereinstimmung der Ergebnisse auf: Von je vier auf- 
geftihrten Studien geben jeweils drei vergleichbare 
Pravalenzen an. Dies ist umso erstaunlicher, als sich 
die Zeitraume der Publikationen auf ftinf bis acht Jahre 
erstrecken. Weiter fallt in Tabelle 5 auf, dab schon sehr 
viele Jugendliche eine Panikattacke erlebt haben; eine 
Panikstorung tritt hingegen bei relativ wenigen Jugend- 
lichen auf. Die Trennungsangst ist die Angststomng, 
die am haufigsten im Kindesalter auftritt. 

Sehr viele Studien befassen sich mit der selten auftre- 
tenden sozialen Phobie (vgl. Strauss & Last, 1993; 
Stemberger, Turner, Beidel & Calhoun, 1995; Shaffer 
et al., 1996; Beidel & Turner, 1998). Die Ergebnisse 
aus der Pravalenzstudie von Shaffer et al. (1996) beru- 
hen auf der Befragung von Kindern und Jugendlichen. 
Eventuell ist diese Art des Datenzuganges ein Grund 
ftir die hohe Auftretenshaufigkeit der sozialen Phobie. 



Tabelle 5: 

Pravalenz verschiedener Angststorungen im Kindes- und Jugendalter. 



Trennungs- 

angst 


Soziale 

Phobie 


Einfache / 
spezifische 
Phobie 


Generali- 
sierte Angst- 
storung 


Paniksto- 

rung 


Panikattacke 


Posttrauma- 

tische 

Belastungs- 

storung 


Bowen, et al. 
(1990): 

2,4% -4,7% 


Lewinsohn 
et al. (1993): 

1,5% 


Lewinsohn 
et al. (1993): 

1,9% 


Bernstein et al. 
(1996): 

3,7% 


Whitaker et al. 
(1990): 

0,6% 


Ollendick 
et al. (1994): 

40% -60% 

Jugendliche 


Reinherz et al. 
(1993): 

6% 


Lewinsohn et 
al. (1993): 

4,2% 


Reinherz et al. 
(1993): 

1% 


Essau et al. 
(1998): 

3,5% 


Essau et al. 
(1998): 

0,4% 


Lewinsohn et 
al. (1993): 

0,8% 


Essau et al. 
(1999): 

18% (12-17 
Jahre) 

25,8% (14-15 
Jahre) 


Essau et al. 
(1998): 

1,6% 


Bernstein et al. 
(1996): 

3,5% -4% 


Bernstein et al. 
(1996): 

1% 


Wittchen et al. 
(1998): 

2,3% 


Wittchen et al. 
(1998): 

0,8% 


Bernstein et al. 
(1996): 

0,6% 






DSM-IV 

(1996): 

4% 


Shaffer et al. 
(1996): 

7,6% Kinder 
3,7% Jugend- 
liche 






Hayward et al. 
(1997): 

1,7% 






Topolski et al. 
(1997): 

3,5% -5,4% 


Essau et al. 
(1998): 

1.6% 






Essau et al. 
(1998): 

0,5% 






Wittchen et al. 
(1998): 

1,3% 


Wittchen et al. 
(1998): 

3,5% 






Wittchen et al. 
(1998): 

1,6% 
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Neben diesen Selbsteinschatzungen wurden auch El- 
ternurteile von Shaffer et al. (1996) erfragt, die alters- 
unabhangig einen Wert von 4,5% ergaben. 

2.2 Verlauf 

Mit dem Jugendalter nimmt die Auftretenshaufigkeit 
von Angststorungen zu; sie sind durch einen stabilen 
Verlauf gckcnnzcichnet sowie eine eher geringe Re- 
missionsrate. Nach Keller et al. (1992) zeigen 46% der 
Kinder mit Angststorungen auch nach acht Jahren noch 
dieses Symptombild. Fur die Storung mit Trennungs- 
angst gibt das DSM-IV an, daB der Storungsverlauf 
durch eine variierende Symptomschwere charakteri- 
siert ist; die Angst vor moglichen Trennungen kann 
oftmals jahrelang und bis ins Jugendalter anhalten. 
Auch Cohen et al. (1993) berichten ahnliche Verlaufe 
fiir die Storung mit Uberangstlichkeit. So wiesen 47% 
der Jugendlichen diese Storung auch noch nach zwei- 
einhalb Jahren auf. Der Uberblick von Bernstein et al. 
(1996) macht deutlich, daB je nach Angststorung die 
Remissionsrate bei ca. Zweidrittel liegt. 

DreiBig Prozent der Kinder mit Angststorungen ent- 
wickeln weitere psychische Storungen. So kann bei- 
spielsweise die Trennungsangst eine Vorlauferproble- 
matik der Panikstorung mit Agoraphobie sein. 

Schltisselt man die Angststorungen in der Gruppe der 
Zwolf- bis 17-jahrigen auf, so wird deutlich, daB sich 
der Anstieg der Angststorungen im Jugendalter beson- 
ders auf die Phobien und die posttraumatische Bela- 
stungsstorung bezieht. Der Verlauf einer Angststorung 
wird kompliziert, wenn AlkoholmiBbrauch oder -ab- 
h angigkcit komorbid auftritt, was nach Lewinsohn, 
Zinbarg, Seeley, Lewinsohn und Sack (1997) bei 
1 1,9% der 14- bis 17jahrigen Jugendlichen zutrifft. 

Eine weitere, haufig im Verlauf komorbid auftretende 
Stoning ist die Depression. In einer Ubersicht zur Epi- 
demiologie internalisierender Stomngen von Kovacs 
und Devlin (1998) wird sowohl die Zunahme von 
Angststorungen im Jugendalter deutlich als auch die in 
bis zu 50% der Falle komorbid auftretende Angst- und 
depressive Storung. Zu ahnlichen Ergebnissen kommt 
auch die Bremer Jugendstudie (Essau et al., 1998). In 
28% bis 75% traten Angststorungen komorbid mit 
Major Depression und dysthymer Storung in epidemio- 
logischen Studien auf (Cohen et al., 1993; Kashani et 
al., 1987; Lewinsohn et al., 1997; McGee et al., 1990; 
Garrison, Addi, Jackson, McKeown & Waller, 1992). 
Die zu erwartende hohere Komorbiditatsrate von 
Angst- und depressiven Storungen in klinischen Studi- 
en ist nicht gegeben (Ferro, Carlson, Grayson & Klein, 
1994; Goodyer, Herbert, Secher & Pearson, 1997; Ko- 
vacs, Akiskal, Gatsonis & Parrone, 1994). 

Simonoff et al. (1997) untersuchten in einer groBange- 
legten Studie (N = 1000), der sogenannten Virginia 



Twin Study of Adolescent Behavioral Development, 
bei acht- bis 16jahrigen Kindern und Jugendlichen den 
EinfluB von Alter und Geschlecht auf die Auspragung 
von emotionalen und Verhaltensstorungen. Die emo- 
tionalen Storungen umfaBten Angststorungen und De- 
pression; die Verhaltensstorungen bezogen sich auf 
aggressives, oppositionelles sowie hyperkinetisches 
Verhalten. Die systematischen Analysen bestatigten 
das Ergebnis anderer Studien, namlich die Zunahme 
von Angststorungen mit dem Alter; am meisten nimmt 
die Agoraphobie mit dem Jugendalter zu. Ein weiteres 
Ergebnis der Virginia Twin Study war, daB der alters- 
abhangige Anstieg von Angststorungen in besonderer 
Weise die Miidchen betraf, und zwar Madchen mit ge- 
neralisierter Angststorung sowie spezifischer und so- 
zialer Phobie. 



Kurzfristige Storungsverlaufe 

Beidel, Fink und Turner (1996) belegten fiir die Alters- 
gruppe der sieben- bis 12jahrigen Kinder, daB ca. 80% 
der als angstlich diagnostizierten Kinder nach drei Jah- 
ren die ursprunglichen Kriterien der Diagnosestellung 
nicht mehr erftillten. Dies spricht zunachst dafiir, daB die 
Symptome der Angststorungen eine hohe Remissionsra- 
te aufweisen, und zwar ohne psychotherapeutische In- 
tervention. Bei einer genaueren Analyse zeigt sich in der 
Studie von Beidel et al. (1996), daB sich Angststorungen 
zwar verandern, jedoch nicht im Sinne einer Remission. 
Im Verlauf entwickelt sich aus einer spezifischen Sto- 
rung eine andere Angststorung. Dieser Sachverhalt be- 
zieht sich auf Angste, wie die soziale Phobie oder die 
Storung mit Uberangstlichkeit nach dem DSM-III-R. 
Beidel et al. (1996) verdeutlichen, daB das DSM-IV die- 
sen Fehler korrigiert, und dies zu einer Neuinteipretati- 
on der Ergebnisse ftihit: So ist bei 62% der Kinder in der 
Studie von Beidel et al. (1996) die Storung, die Aspekte 
sozialer Angste enthalt, iiber sechs Monate stabil. 17% 
der diagnostizierten Kinder verlieren ihre Symptome 
vollig, und 21% weisen diese nur noch als subklinische 
Phanomene nach sechs Monaten auf. 

Last, Perrin, Hersen und Kazdin (1996) untersuchten 
102 Kinder und Jugendliche mit Angststorungen iiber 
einen Zeitraum von drei bis vier Jahren, und es zeigte 
sich eine hohe Remissionsrate. Nach diesem Zeitraum 
erftillten 82% der Angstlichen nicht mehr die Kriterien 
der ursprunglichen Storung. Die meisten von ihnen, 
namlich 86%, verloren die Storung im ersten Jahr. Die 
Storung mit Trennungsangst nahm am deutlichsten ab, 
und zwar in 96% der Falle; mit 70% der Falle reduzier- 
te sich die Panikstorung am wenigsten. Ein frtiher Sto- 
rungsbeginn bildet einen ungtinstigen Prognosefaktor. 
Die Storung mit Uberangstlichkeit ist am anderungsre- 
sistentesten; zudem konnten Last et al. (1996) feststel- 
len, daB 30% der angstlichen Kinder wahrend des Be- 
obachtungszeitraumes eine neue Storung entwickelten. 
Von diesen neuen Storungen war wiederum die Halfte 
eine weitere Angststorung. 
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Langfristige Storungsverlaufe 

Es liegen zur Zeit nur zwei Studien zum langfristigen 
Verlauf einer im Kindesalter beginnenden Angststo- 
rung vor. Die eine Studie wurde von Last, Hansen und 
Franco (1997) realisiert. Sie befragten 101 junge Er- 
wachsene im Alter von 18 bis 26 Jahren per Telefonin- 
terview. Die Autoren verglichen eine Kontrollgruppe 
mit zwei Gruppen ehemaliger Patienten: Die eine Pati- 
entengruppe wies lediglich eine Angststorung auf; die 
andere eine komorbide Angst- und depressive Stoning. 
In der Nachbefragung wurde deutlich, dab die ehemali- 
gen Patienten beeintrachtigt waren, die eine komorbide 
Stoning aufwiesen. Sie lassen sich durch drei Merkrna- 
le beschreiben: 

• Personen mit komorbider Angst- und depressiver 
Stoning hatten seltener eine Ausbildung begonnen 
oder ein Beschaftigungsverhaltnis aufgenommen; 

• bei dieser Gruppe traten zudem die meisten psychi- 
schen Probleme auf und 

• sie benotigten am haufigsten psychologische Hilfe. 

In der Studie von Flakierska-Praguin, Lindstrom und 
Gillberg (1997) warden 35 Personen befragt, die im Al- 
ter von sieben bis zwolf Jahren eine Schulphobie auf- 
wiesen. Sie warden 20 bis 29 Jahre nach dem Auftreten 
der Schulverweigerung untersucht; das hcil.it, sie waren 
mittlerweile zwischen 30 und 40 Jahre alt. Bei dieser 
Studie zeigte sich ebenfalls, dab die ehemaligen Patien- 
ten mit Schulphobie auch im Erwachsenenalter haufiger 
psychologische Hilfe benotigten. Ein gewisser Teil, 
namlich 14%, lebte noch im Alter zwischen 30 und 40 
Jahren bei den Eltern; sie hatten also keine eigene Fami- 
lie gegrtindet. Diese ehemaligen schulphobischen Pati- 
enten wiesen auch als Erwachsene noch Probleme in so- 
zialen Beziehungen auf; jedoch beeinflubte die Stoning 
nicht die Schullaufbahn und die Berufstatigkeit negativ. 

Vergleicht man die kurz- mit den langfristigen Storungs- 
verlaufen, so labt sich vermuten, dab Angststorungen, 
die im Kindes- und friihen Jugendalter beginnen, 

• eine V ariabilitat in den Erscheinungsformen zeigen, 
wobei dies besonders fur soziale Angste zutrifft; 

• Angste mit frtihem Entstehungsbeginn eine hohe 
Stabilitat aufweisen und 

• verschiedene berufliche und/oder psychosoziale 
Probleme bis ins Erwachsenenalter zur Folge haben. 

Psychosoziale Beeintrachtigungen 

Wie die langfristigen Storungsverlaufe zeigen konnten, 
bleiben bei einer Reihe von Angststorungen Beein- 
trachtigungen in einem oder mehreren Alltagsberei- 
chen bestehen. Am haufigsten trifft dies Sozialkontak- 
te und die Gestaltung personlicher Beziehungen. 
Beispielsweise besaben Jugendliche mit Angststorun- 
gen kaum Kontakte zu Gleichaltrigen, und sie wiesen 



auch vermehrte Schul- und familiare Probleme auf 
(Kashani & Orvaschel, 1990). Eine differenzierte Be- 
trachtung psychosozialer Beeintrachtigungen liefern 
Bowen, Offord und Boyle (1990). Sie berichten, dab 

• 20,5% der Kinder mit Angststorungen Probleme 
mit ihren Bezugspersonen hatten, 

• 10,3% eine geringe Kompetenz im Sport- und 
Freizeitbereich besaben, 

• nur 10,8% Sport betrieben und 

• nur 2,5% schlechte Schulleistungen aufwiesen. 

Das Ausmab der psychosozialen Beeintrachtigungen 
ist fur Kinder mit generalisierter Angststorung am 
hochsten, und zwar mit 84,2%. Am zweithaufigsten 
sind Kinder mit Panik- und Zwangsstbrungen beein- 
trachtigt (71% bzw. 60%; Whitaker et al., 1990). Ju- 
gendliche mit einer posttraumatischen Belastungssto- 
rung weisen eine deutlich geringere Selbstachtung, 
vermehrte Beziehungsprobleme sowie schlechtere 
Schulleistungen auf (vgl. Reinherz et al., 1993). 

Aus der Studie von Biederman et al. (1997) wurde be- 
reits berichtet, dab die Agoraphobie aufgrund ihres 
haufigeren Auftretens sowie friihen Einsetzens eine 
Vorlduferstdrung der Panikstorung darstellen konnte. 
Betrachtet man den Storungsverlauf von Angststorun- 
gen sowie deren mogliche Komorbiditat untereinander, 
so labt sich im ungtinstigsten Fall ein Entwicklungs- 
pfad vermuten, der mit spezifischen Angststorungen 
im Kindesalter seinen Anfang nimmt und im Entwick- 
lungsverlauf zu massiveren sowie stabilen Angststo- 
rungen ftihren kann (vgl. Abb. 1). 

Abbildung 1 zeigt einen moglichen Entwicklungsver- 
lauf von der Stoning mit Trennungsangst iiber die Ago- 
raphobie bis zur Panikstorung auf. Diesen Zusammen- 
hang legt sowohl die Studie von Biederman et al. 
(1997) nahe als auch die von Kashani und Orvaschel 
(1990). 36,4% angstlicher Kinder in der Studie von 
Kashani und Orvaschel erftillten die Kriterien fiir zwei 
oder sogar mehr Angststorungen. Einige Studien wei- 
sen gezielt darauf hin, dab die Storung mit Trennungs- 
angst eine Vorlaufers torung der Panikstorung im Ju- 
gendalter sein kann (vgl. Alessi & Magen, 1988). 
Weitere, analoge Entwicklungspfade sind denkbar: 
Beispielsweise von der Storung mit sozialer Angstlich- 
keit des Kindesalters, eventuell iiber die Agoraphobie 
bis zur sozialen Phobie im Jugend- und Erwachsenen- 
alter. Welche Beziehung einzelne Angststorungen, die 
zeitgleich im Entwicklungsverlauf auftreten, untereinan- 
der haben, kann zur Zeit noch nicht differenziert beur- 
teilt werden. Allerdings kann mit Kashani und Orvaschel 
(1990) die Komorbiditat zwischen verschiedenen Angst- 
stbrungen durch folgende Faktoren erk lart werden: 

• Die spezifischen Verhaltensweisen einer Angst- 
storung konnen einen Risikofaktor fiir eine wei- 
tere Angststorung darstellen. 
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Jahren gehauft auf (Lewinsohn et 
al., 1997). Auch fur das Auftre- 
ten von Panikattacken werden 
Geschlechtsunterschiede festge- 
stellt. So berichten Hayward et 
al. (1992) ftir Madchen im Ju- 
gendalter hohere Pravalenzraten. 
Dieses Ergebnis erklaren die Au- 
toren mit dem Anstieg der Sexu- 
alhormone im Verlauf der Puber- 
tat. Auch eine Wechselwirkung 
zwischen dieser hormonellen 
Lage und psychosozialen Veran- 
derungen wahrend der Pubertat 
wird vermutet. 

Madchen sind von Angststorun- 
gen allgemein nicht nur haufiger 
betroffen, sondern sie weisen 
auch eine hohere Symptom- 
schwere auf (vgl. Lewinsohn, 
Gotlib, Lewinsohn, Seeley & Al- 
len, 1998). In einer Studie konn- 
ten Lewinsohn et al. (1998) fol- 
gende psychosoziale Merkmale fur diese Beobachtung 
verantwortlich machen: 



In Abbildung 1 ist die Komorbiditat mit anderen psy- 
chischen Storungen nicht beriicksichtigt; hierauf wird 
im nachsten Abschnitt eingegangen. 

In dieser Studie unterschieden sich Jungen und Mad- 
2.3 Nosologie chen nicht hinsichtlich des Erkrankungsbeginns sowie 

nicht im Hinblick auf die Lange, fur die eine Krank- 
Uber einen Zusammenhang von Angststdrung und Ge- heitsphase andauerte. 
schlecht berichtet eine Reihe von Studien. So analysie- 

ren Poulton et al. (1997) eine Teilstichprobe von 722 Bei der Panikstorung bestehen keine Unterschiede 

Jugendlichen aus der Neuseeland-Langsschnittstudie zwischen jugendlichen Madchen und Jungen; zumin- 

im Hinblick auf geschlechtsspezifische Unterschiede. dest weist die Bremer Jugendstudie einen solchen Ge- 

Wahrend es im Kindesalter keine signifikanten Unter- schlechtseffekt nicht aus (Essau et al., 1998). Tabelle 6 

schiede zwischen Jungen und Madchen hinsichtlich des gibt ftir eine Reihe von Angststorungen die ge- 

Auftretens von Angststorungen gibt, existiert bei Ju- schlechtsspezifische Lebenszeit-Pravalenz an, die im 

gendlichen im Alter von 15 Jahren ein signifikanter Zu- Rahmen der Bremer Jugendstudie gefunden wurden. 

sammenhang zwischen dem Geschlecht und dem Vor- 

liegen einer Angststorung; das Verhaltnis betragt 1 : 0,6 Liir Kinder und Jugendliche sind insbesondere die 
zu ungunsten der Madchen. Trennungsangst und die soziale Phobie von Bedeu- 

tung. Liir beide Angststorungen liegen eine Reihe von 
Beidel und Turner (1998) stellten fur verschiedene Stu- Ergebnissen zu deren Komorbiditat mit anderen Angst- 
dien fest, dab das Verhaltnis von Jungen zu Madchen storungen vor. So weist die Virginia Twin Study, die 

bei der sozialen Phobie im Verhaltnis 3 : 2 zu ungun- die Komorbiditaten sehr systematisch betrachtet, einen 

sten der Madchen ausfiel. Multiple Angste treten bei hohen Zusammenhang zwischen der Trennungsangst 

weiblichen Jugendlichen im Alter zwischen 14 und 17 und anderen Angststorungen mit der Depression auf. 



• Madchen erleben bestimmte Ereignisse ein- 
schneidender; 

• sie sind weniger selbstbewubt; 

• sie verftigen iiber weniger soziale Kompetenzen; 

• Madchen sind vertrauensvoller; 

• Madchen sind haufiger korperlich krank; 

• sie bewerten ihren Gesundheitszustand schlech- 
ter; 

• sie weisen ein schlechteres korperliches Training 
auf und 

• berichten iiber mehr korperliche Beschwerden. 



• Unterschiedliche Angste konnen dieselbe Atiolo- 
gie aufweisen, und sie konnen durch nicht spezi- 
fisch wirkende und damit also durch identische 
Risikofaktoren ausgelost sein. 

• Eine Reihe von psychischen und korperlichen 
Symptomen unterschiedlicher Angste iiberlappen 
sich, was die Tatsache begiinstigt, dab die Krite- 
rien fiir mehi' als eine Angstdiagnose erftillt wer- 
den. 



Angststorungen 

• Generalisierte Angst- 
storung des Kindesalters 

• Soziale Phobie 

• Zwangsstorung 

• Panikstorung 

Agoraphobie 

• Storung mit Trennungs- 
angst 

• Storung mit sozialer 
Angstlichkeit des 
Kindesalters 

• Phobische Storung des 
Kindesalters 

• Spezifische Phobie 



Entwicklungsverlauf 

Abbildung 1: 

Moglicher ungiinstiger Entwicklungsverlauf von Angststorungen. 
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Tabelle 6: 

Geschlechtsspezifische Lebenszeit-Pravalenz von Angststorungen in der Bremer 
Jugendstudie (Essau et al., 1998). 





Weibliche 
Jugendliche 
N = 614 


Mannliche 
Jugendliche 
N = 421 


Gesamt 
N = 1035 


Agoraphobie 


4,9% 


2,9% 


4,1% 


Spezifische Phobie 


4,2% 


2,4% 


3,5% 


Soziale Phobie 


2,1% 


1,0% 


1,6% 


Generalisierte Angststorung 


0,3% 


0,5% 


0,4% 


Phobie NNB 


13,5% 


9,5% 


11,9% 


Panikstorung 


0,5% 


0,5% 


0,5% 


Posttraumatische Belastungsstorung 


1,8% 


1,4% 


1,6% 


Irgendeine Angststorung 


21,8% 


13,8% 


18,6% 



Kinder mit Trennungsangsten klagen nach einer Studie 
von Strauss und Last (1993) auch iiber Schulangste. 
Obwohl die soziale Phobie nicht die hochsten Auftre- 
tensraten aufweist, liegen doch eine Reihe sehr diffe- 
renzierter Ergebnisse zur Komorbiditat der sozialen 
Phobie mit anderen Angststorungen vor. So berichten 
Strauss und Last (1993), dab 64% der Kinder mit ei- 
ner sozialen Phobie auch von Schulangsten geplagt 
sind. Nach Beidel und Turner (1998) weisen 16% der 
Kinder mit einer sozialen Phobie auch die Kriterien ei- 
ner generalisierten Angststorung nach dem DSM-IV 
auf. Von Patienten mit einer sozialen Phobie gaben 
44% an, dab der Beginn dieser Angststorung nach ei- 
ner traumatischen Erfahrung gelegen sei (Stemberger 
et al.. 1995). 



Die Stoning mit Uberangst- 
lichkeit und die Depression 
treten nach Bowen et al. 
(1990) bei 21% der Falle ko- 
morbid auf. Danach ist die 
Stoning mit Uberangstlich- 
keit die am haufigsten mit ei- 
ner Depression gemeinsam 
auftretende Angstform. Kin- 
der mit der komorbiden 
Angst- und depressiven Sto- 
ning waren meistens alter und 
hatten zudem mehrere schwe- 
re Angstsymptome (Bern- 
stein, 1991; Strauss et al., 
1988). Alessi und Magen 
(1988) fanden heraus, dab 
Kinder, die die Kriterien fur 
eine Panikstorung und De- 
pression erftillten, die depressive Episode zeitgleich zur 
Panikattacke erlebten. 

Im Entwicklungsverlauf treten in der Regel Angststo- 
rungen vor Depressionen auf; das Komorbiditatsrisiko 
zwischen diesen beiden Storungen nimmt im Entwick- 
lungsverlauf zu; mit steigendem Alter differenzieren 
sich die Symptome von Angst- und depressiven Sto- 
rungen aus (vgl. Cole, Truglio & Peeke, 1997). In einer 
Zwei-Zeitpunkt-Erhebung bei 14- bis 17jahrigen Ju- 
gendlichen wurde die zeitliche Abfolge komorbider 
Storungen untersucht. So tritt die Major Depression so- 
wohl als Folge 

• einer einfachen Phobie als auch 

• einer Stoning mit Trennungsangst auf. 



Kinder mit gehemmtem Verhalten haben das Risiko, 
eine phobische Stoning zu entwickeln (Beidel & Tur- 
ner, 1998). Eine solche phobische Stoning ist durch 
folgende Beeintrachtigungen charakterisiert: 

• 56% Furcht vor offentlichem Sprechen, 

• 44% Furcht vor Fremden, 

• 33% Furcht vor dem Aufgerufenwerden in der 
Klasse und 

• 33% Furcht vor groben Menschenansammlungen. 

Diese Befunde legen nahe, dab gehemmtes Verhalten 
einen wichtigen Vorboten fur die Entwicklung einer 
Angststorung darstellt. Vermutlich ist gehemmtes Ver- 
halten ein Vulnerabilitdtsfaktor ftir die Entwicklung 
von Angststorungen, insbesondere, wenn weitere Risi- 
kofaktoren oder Belastungen ftir ein Kind hinzukom- 
men. Die Temperamentsforschung konnte hierzu zu- 
ktinftig weitere Aufschliisse geben. 

Eine Angststorung kann zeitgleich oder im Entwick- 
lungsverlauf zu einem spateren Zeitpunkt mit einer De- 
pressionsstdrung komorbid auftreten. Vor allem die Pa- 
nikstorung tritt mit der Major Depression oder der 
dysthymen Stoning komorbid auf (Kearny et al., 1997). 



Derselbe Trend besteht tendenziell ftir 

• die soziale Phobie und 

• die Stoning mit Uberangstlichkeit. 

Beide Storungen konnen in eine Major Depression 
miinden (Lewinsohn et al., 1997) und lassen einen 
iibergeordneten Faktor erkennen, der mit negativerAf- 
fektivitdt beschrieben werden kann. Die Studie von 
Cole et al. (1997) belegte, dab das Konzept der negati- 
ven Affektivitat besonders ftir jtingere Kinder zutref- 
fend zu sein scheint. In der genannten Studie wurden 
Neunjahrige untersucht, bei denen sich die Erschei- 
nungsformen von Angst und Depression noch stark 
iiberlappen, und von daher erscheint das gemeinsame 
Konzept der negativen Affektivitat ftir beide Storun- 
gen plausibel. Mit zunehmendem Alter und weiterem 
Entwicklungsverlauf differenzieren sich dann zwar die 
Angst- und depressive Stoning aus; jedoch kann die 
negative Affektivitat die gemeinsamen Anteile von 
Angststorungen und Depression gut erklaren (vgl. 
Abb. 2). 

Angststorungen konnen auch mit weniger naheliegen- 
den psychischen Storungen komorbid auftreten. Bei- 
spielsweise erwartet man keine enge Beziehung zwi- 
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Abbildung 2: 

Annahmen ziir Verkntipfung von depressiven und Angststorungen im Kindesalter. 



schen einer einfachen Phobie und dem oppositionellen 
Trotzverhalten. Naheliegend ist hingegen das Ergeb- 
nis, daB verschiedene Phobien kombiniert sind, nam- 
lich die Agoraphobie, die einfache und die soziale Pho- 
bie hangen eng zusammen. In der Virginia Twin Study 
werden hierzu Angaben zwischen 39% bis 70% ge- 
macht (Simonoff et al., 1997). Erwartungsgemafi fallt 
das Ergebnis einer Studie von Ialongo, Edelsohn, 
Werthamer-Larsson, Crockett und Kellam (1996) aus; 
sie untersuchten 684 Grundschtiler zu zwei MeBzeit- 
punkten wahrend des ersten Schuljahres. In dieser Stu- 
die konnte belegt werden, daB Kinder, vor allem Jungen, 
welche eine Angststorung aufwiesen, parallel dazu 
kaum aggressives Verhalten entwickeln. Liegt jedoch 
eine komorbide Angst- und Aggressionsstorung vor, 
dann zeigt sich das provokative, aggressive Verhalten 
nur in abgeschwachter Form. Scheinbar ist dies auf eine 
Hemmung durch die zeitgleich vorliegende Angststo- 
rung zuruckzufuhren. Diese beiden Ergebnisse verdeut- 
lichen, daB eine Angststorung als Schutzfaktorbewirken 
kann, daB sich aggressives Verhalten nicht entwickelt 
oder in seiner AuBemngsform abgeschwacht wild. 

Angststorungen treten auch komorbid mit Hyperaktivi- 
tdt beziehungsweise Hyperkinese auf (Biederman, Fa- 
raone, Keenan, Steingard & Tsuang, 1991; Bird, Gould 
& Staghezza, 1993; Keller et al., 1992). Kinder mit 
Trennungsangst oder mit der generalisierten Angststo- 
rung zeigen bevorzugt hyperaktives Verhalten, nam- 
lich zwischen 15% und 24% (Bowen et al., 1990; Kel- 
ler et al., 1992). Die Uberlappung von Angststorungen 
mit Storungen des Sozialverhaltens, insbesondere mit 
oppositionellem Trotzverhalten, wird mit 36% bis 
62,4% angegeben und ist vermutlich tiberschatzt (Bird 
et al., 1993; Cohen et al., 1993). 



Bei einer Reihe von Angststorungen zeigen sich kor- 
perliche Symptome. Bernstein et al. (1997) beschaftig- 
ten sich damit, welche korperlichen Symptome mit 
spezifischen Angststorungen assoziiert sind. In einer 
Studie an 44 Kindern und lugendlichen im Alter von 
zwolf bis 18 Jahren wurde mittels eines strukturierten 
Interviews nach korperlichen Beschwerden gefragt. 
Angstlich-depressive Schulverweigerer gaben folgen- 
de korperliche Belastungen an: 

• Schwindelgeftihle oder Schwachegeftihle, 

• Ubelkeit im Magen und 

• Rtickenschmerzen. 

Insgesamt dominierten autonome Reaktionen mit 
45,4%, und zwar Kopfschmerzen, Schwindelgeftihl 
sowie Schwitzen. Die Bedeutung solcher korperlichen 
Symptome ist schwer einzuschatzen. 

In einer Studie von Nilzon und Palmerus (1997), die 
die Beziehung zwischen Angst und Depression bei 
neun- bis elfjahrigen Schulkindern untersuchten, zeig- 
te sich folgendes Bild: Die Ausdrucksformen von Angst 
unterschieden sich bei depressiven Jungen und Miid- 
chen stark. Depressive Madchen klagten vermehrt iiber 
korperliche Beschwerden, sie waren unsicherer im 
Verhalten und machten sich vermehrt Sorgen iiber ihre 
eigenen Kompetenzen. Hingegen sorgten sich depres- 
sive Jungen mehr um die eigene Zukunft und beschaf- 
tigten sich haufig mit vorangegangenen Ereignissen; 
zudem benotigten sie mehr' Bestatigung fiir ihr eigenes 
Verhalten von anderen. 





246 



U. Petermann, C. A. Essau & F. Petermann 



3 Erfassung von 
Angststorungen 

Die vielfaltigen Symptome einer Angststorung spre- 
chen fiir eine multimodale Erfassung. Minimal sind 
Selbstbeurteilungen anhand standardisierter Fragebo- 
gen und Verhaltensbeobachtungen erforderlich. Fiir die 
verschiedenen Angstformen liegen strukturierte Inter- 
views gemaB der Vorgabe des DSM-IV oder der ICD- 
10 vor, die sowohl mit den Eltern als auch mit den Kin- 
dern durchgeftihrt werden konnen (vgl. Kendall & 
Flannery-Schroeder, 1998). 

Albano, DiBartolo, Heim- 
berg und Barlow (1995) 
geben eine Aufstellung 
iiber die vielfaltigen Reak- 
tionsformen der sozialen 
Phobie (vgl. Tab. 7), an der 
nochmals die Notwendig- 
keit einer multimodalen 
Diagnostik verdeutlicht 
werden kann. Hierbei sind 
jedoch nicht alle Reakti- 
onsformen gleich aussage- 
kriiftig. So muB bei den 
physiologischen Reaktio- 
nen kritisch angemerkt 
werden, daB sie nur im Kon- 
text der gesamten Auffallig- 
keiten bewertet werden 
konnen. Schneider (1994) 
weist in einer Ubersicht zur 
Angstdiagnostik darauf hin, 
daB bei Angststorungen kein spezifisches physiologi- 
sches Reaktionsmuster vorliegt. So unterscheiden sich 
zum Beispiel angstliche und aggressive Kinder nicht 
im Anstieg ihrer Herzfrequenz. 

Selbstbeurteilungsfragebdgen 

In diesem Bereich liegen Einschatzlisten vor, bei de- 
nen Kinder phobische Angst in ihrem Auspragungs- 
grad beschreiben konnen; in der Regel werden dabei 
Objekte angeftihrt (z.B. Tiere, Raume), vor denen ein 
Kind Angst haben konnte (Fear Survey Schedule for 
Children; vgl. Schneider, 1994). Kinderangste konnen 
jedoch auch globaler bewertet werden: Im deutschen 
Sprachraum wird hierzu vor allem der Angstfragebo- 
gen fiir Schuler (AFS) von Wieczerkowski, Nickel, Ja- 
nowski, Fittkau und Rauer (1974) eingesetzt, mit dem 
Priifungs- und Feistungsangste in Verbindung mit so- 
zialer Angst erfaBt werden. Im einzelnen bezieht sich 
der AFS auf die folgenden Bereiche; Manifeste Angst, 
Prufungsangst, Schulunlust und soziale Erwiinschtheit. 

Mit dem State-Trait-Anxiety-Inventory for Children 
(STAIC nach Spielberger; dt. Unnewehr, 1992) kann 
man die situations abhangige Angstlichkeit (State- 
Komponente) und die allgemeine Angstlichkeit (Trait- 



Komponente) erfragen. Gerade die State-Komponente 
ist im Rahmen der Angstbehandlung in der Fage, zum 
Beispiel die Effekte einer Expositionsbehandlung ab- 
zubilden (vgl. Abschnitt 5.2). 

Melfsen und Florin (1997) veroffentlichten eine 
deutschsprachige Version der Social Anxiety Scale for 
Children-Revised (SASC-R). Dieser Bogen besteht aus 
18 Fragen, die folgende Aspekte beinhalten: 

• Angst vor negativer Bewertung sowie 

• negative Gefiihle im Kontakt mit anderen und 

• Vermeidung von sozialen Situationen. 



Der Fragebogen ist fiir Acht- bis 16jahrige geeignet 
und stellt ein besonders okonomisches Verfahren dar, 
das von den Kindern ftinfstufige Selbsteinschatzungen 
(„nie“ bis „immer“) verlangt. Der Fragebogen ist in 
Kasten 1 abgedruckt. 

Stangier, Heidenreich, Berardi, Golbs und Hoyer 
(1999) veroffentlichten zwei aus dem Englischen iiber- 
setzte Verfahren zur Selbsteinschatzung der sozialen 
Phobie. Mit diesen Skalen konnen bei Jugendlichen 
und Heranwachsenden spezifische Aspekte der sozia- 
len Phobie erfaBt werden: 

• Die Social Interaction Scale (SIAS) zielt auf Angst 
im Sozialkontakt mit Freunden, Fremden oder mog- 
lichen gegengeschlechtlichen Partnern ab (z.B. „Ich 
werden nervos, wenn ich mit einer Autoritatsperson 
(Fehrer) sprechen muB.“ oder „Ich habe Schwierig- 
keiten, Blickkontakt mit anderen herzustellen.“). 

• Die Social Phobia Scale (SPS) erfragt Angst in Si- 
tuationen, in denen man sich bei Anwesenheit ande- 
rer verhalten muB (z.B. „Ich befiirchte, zu erroten, 
wenn ich mit anderen zusammen bin.“ oder „Ich 
mache mir Sorgen, daB andere mein Verhalten selt- 
sam finden konnten.“). 



Tabelle 7: 

Verhaltensbezogene, physiologische und kognitive Reaktionen bei sozialer Phobie 
im Kindes- und Jugendalter (nach Albano et al., 1995, S. 392). 



Verhaltensbezogen 


Physiologisch 


Kognitiv 


Weinen 


Herzklopfen 


Fluchtgedanken 


Jammern 


Ubelkeit 


negative Bewertungen 


an die Eltern Klammem 


Schwitzen 


Versagensangste 


Stottern 


zittrige Knie 


Gefiihle der Demiitigung 


Zappeln 


Kurzatmigkeit 


Verlegenheit 


ven'ingerter Blickkontakt 


Erstari'en 


Gefiihl, unzulanglich zu sein 


vor sich hin Murmeln 


Kopfschmerzen 


Selbstzweifel 


zittrige Stimme 


erhohter Puls 




Nagel kauen 


Muskelanspannung 




Vermeidung 

Nervositat 


Schmetterlinge im Bauch 
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Kasten 1: 

Fragebogen zur sozialen Angst bei Kindern (Deutsche 
Version der SASC-R; Melfsen & Florin, 1997, S. 227). 

1 . Ich habe Angst davor, geargert zu werden. 

2. Ich fiihle mich unsicher bei Jungen und Mad- 
chen, die ich nicht kenne. 

3. Ich glaube, dab andere Jungen und Madchen 
hinter meinem Riicken iiber mich reden. 

4. Ich spreche nur mit Jungen und Madchen, die 
ich gut kenne. 

5. Ich mag nichts Neues vor anderen Jungen und 
Madchen ausprobieren. 

6. Ich iiberlege mir, was andere Jungen und Mad- 
chen wohl von mir denken. 

7. Ich habe Angst, dab andere Jungen und Mad- 
chen mich nicht mogen. 

8. Ich bin aufgeregt, wenn ich mit Jungen und 
Madchen rede, die ich nicht kenne. 

9. Ich mache mir Gedanken, was andere Jungen 
und Madchen wohl iiber mich sagen. 

10. Wenn ich mit Jungen und Madchen rede, die neu 
in die Klasse gekommen sind, bin ich aufgeregt. 

1 1 . Ich frage mich, ob andere Jungen und Madchen 
mich wohl mogen. 

12. In einer Gruppe von Jungen und Madchen bin 
ich ruhig und zuriickhaltend. 

13. Ich glaube, dab andere Jungen und Madchen 
sich iiber mich lustig machen. 

14. Wenn ich mich mit einem anderen Jungen oder 
Madchen streite, habe ich Angst, dab er oder sie 
mich nicht mehr mogen wird. 

15. Ich habe Angst, andere zu mir nach Hause ein- 
zuladen, weil sie ablehnen konnten. 

16. Bei bestimmten Jungen und Madchen bin ich 
aufgeregt. 

17. Ich fiihle mich unsicher, selbst bei Jungen und 
Madchen, die ich sehr gut kenne. 

18. Es fallt mir schwer, andere Jungen und Mad- 
chen zu fragen, ob sie mit mir spielen. 



Diese Verfahrenbestehen aus jeweils 20 Aussagenund 
konnen ab dem 16. Lebensjahr eingesetzt werden. Mit 
den Skalen lassen sich sehr gut Patienten mit sozialer 
Phobie von Patienten mit anderen Angststorungen un- 
terscheiden; zudem lassen sich damit sehr gut Thera- 
pieeffekte abbilden. 

Ein modernes, multidimensionales Verfahren entwik- 
kelten March, Parker, Sullivan, Stallings und Conners 
(1997). Mit diesem bislang nur in den USA erprobten 
Angstfragebogen ftir Kinder kann man verschiedene 
Angstformen abklaren. Insgesamt umfabt der Bogen 
die folgenden vier Faktoren: 

• korperliche Symptome der Angst (Physical Sym- 
ptoms), 

• Gefahrenvermeidung (Harm Avoidance), 

• soziale Angst (Social Anxiety) und 

• Trennungsangst (Separation Anxiety). 



Verhaltensbeobachtung 

Durch Beobachtungsverfahren kann man Kinderangste 
direkt erfassen, wobei bei diesem Vorgehen spezifische 
Ausdrucksformen der Angst beobachtet und registriert 
werden. Beobachtungssysteme eignen sich besonders 
fur die Analyse komplexer sozialer Situationen. Ein 
Beispiel bildet die Familieninteraktion, die vielfach zu 
einer Angststorung im Kindesalter beitragen kann oder 
sie zumindest aufrechterhalt. Aus diesem Grand emp- 
fehlen Dadds, Heard und Rapee ( 1994) die Anwendung 
eines Family Anxiety Coding Schedule, um diese spezi- 
fischen Interaktionen zu erfassen und zu analysieren. 
Bei der Familiendiagnostik ist zentral, wie in der Fami- 
lie soziale Situationen und bedrohliche Anforderungen 
bewertet und verarbeitet werden. 

Ein im deutschen Sprachraum gut eingefuhrtes Verfah- 
ren zur Erfassung der Trennungsangst und der sozia- 
len Phobie bildet der Beobachtungsbogen fiir sozial 
unsicheres Verhalten (BSU; vgl. Petermann & Peter- 
mann, 1996b). Mit dem Verfahren konnen verbale, mi- 
mische und motorische Angstindikatoren fiir die Al- 
tersgruppe der Vier- bis 14jahrigen erhoben werden. 
Die Kategorien 1 bis 3 des BSU beziehen sich auf 
SprachauBerungen; Kategorie 4 auf GefiihlsauBerun- 
gen; die Kategorien 5 bis 7 auf Gesichts- und Korper- 
ausdruck (Blickkontakt, Korperhaltung u.a.). Katego- 
rie 8 und 9 bildet Tatigkeiten sowie Sozialkontakt ab 
und Kategorie 12 umfaBt global korperliche Begleiter- 
scheinungen der Angst. Zudem konnen positive Ver- 
haltensweisen (Selbstbehauptung und eigenstandige 
Aktivitaten) durch die Kategorien 10 und 1 1 registriert 
werden. In Kasten 2 sind die Kategorien des BSU ab- 
gedruckt. 

Kasten 2: 

Kategorien des Beobachtungsbogens fiir sozial unsi- 
cheres Verhalten (aus Petermann & Petermann, 1996b, 
S. 37). 



Still sein 

Nichts erzahlen, nichts fragen, nichts erbitten; keine 
Freude zeigen 

Sprechen 

Gehetztes, undeutliches, zu schnelles, abgehacktes 
Sprechen, haufig das gleiche Wort verwenden; zu 
leise oder zu laut sprechen; zu kurze Antworten ( nur 
Ja/Nein); Kind wartet lange, bis es antwortet oder 
etwas erzahlt 

Stottern 

Kein Wort oder keinen Satz zusammenhangend aus- 
sprechen konnen; bei Sprechen auBer Atem sein 

Gefiihle 

Lautes oder leises Weinen; Tranen in den Augen; 
Zittern in der Stimme 
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Gesichtsausdruck 


Unsicheres Umherschauen; verlegenes Lacheln; 
kurze Dauer des Blickkontaktes; Gesichtszucken 


Korperausdruck 


Zittern der Hiinde; zappeln; Bleistift- und/oder Na- 
gelkauen, nervoses Spiel mit den Handen 


Bewegungen 


Sich nicht von der Stelle bewegen; eintonige, sich 
wiederholende Korperbewegungen 


Tatigkeiten 


a) Sich allein keinem Spiel beziehungsweise keiner 
Beschaftigung zuwenden; sich weigern, sozialen 
Verpflichtungen und Anforderungen in Schule 
und Familie nachzukommen (zum Beispiel in der 
Gemeinschaft helfen); Kind wartet lange, bis es 
eine Tatigkeit aufnimmt 

b) Aktivitaten wiitend beenden, wenn ein Spiel miB- 
lingt oder eine soziale Aufgabe nicht bewaltigt 
wird 

c) Resignieren, wenn ein Spiel miBlingt oder eine 
soziale Aufgabe nicht bewaltigt wird 


Sozialkontakt 


a) Sich keiner spielenden Kindergruppe anschlie- 
Ben; sich weigern, einer sozialen Aufforderung 
nachzukommen 

b) In einer fremden Umgebung oder bei Besuch zu 
Hause sich in einer Zimmerecke, unter dem 
Tisch, im eigenen Zimmer oder in der eigenen 
Kleidung (Mantel/Jacke nicht ausziehen wollen) 
verstecken 

c) Sich von einem oder mehreren bestimmten Er- 
wachsenen (zum Beispiel Eltern) nicht trennen 
wollen; nur mit dieser bestimmten Person spie- 
len, reden wollen 

d) Das Haus nicht verlassen wollen; sich nicht mit 
Freunden treffen wollen 


Sich selbstbehaupten 


a) Angemessen Forderungen stellen konnen; ableh- 
nen konnen (nein sagen); Meinung und Kritik au- 
Bern konnen 

b) Angemessen und kompromiBbereit auf soziale 
Verpflichtungen eingehen konnen (ja sagen) 


Eigenstandige Aktivitaten 


Kontakt zu anderen aufnehmen konnen; sich spielen- 
den Kindern anschlieBen konnen; bei schwierigen 
sozialen Aufgaben nicht resignieren 


Sonstige Merkmale 


Erbrechen (zum Beispiel morgens vor der Schule 
oder in der Schule); Mundtrockenheit ( Durst); Ein- 
nassen (nachts, tagsiiber); Einkoten (nachts, tags- 
iiber); Sprachfehler (zum Beispiel Lispeln, be- 
stimmte Buchstaben nicht sprechen konnen); 
Erroten, Erblassen 



Viele Kinderangste sind mit bestimmten Aktivitaten 
oder Situationen verkniipft, wobei die Betroffenen dies 
ohne differenzierte Selbstbeobachtung oft nicht erken- 
nen. Vor allem bei phobischem Vermeidungsverhalten 
ist es sinnvoll, die Aktivitaten des Kindes zu erfassen. 



Verhaltensproben 

Bei vielen Angststorungen ist man in der Lage, in der 
Diagnosesituation angstliches Verhalten auszulosen. 
Albano et al. (1995) bitten zum Beispiel Kinder mit ei- 
ner sozialen Phobie darum, einen funfminiitigen Vor- 
trag zu halten. Mit einer solchen Aufforderung wild 
sozialangstliches Verhalten aktualisiert; dieses authen- 
tische Verhalten lal.it sich dann detailliert nach den Kri- 
terien eines Diagnosesystems analysieren. 

So forderten zum Beispiel Kendall und Treadwell 
(1997) Kinder mit Angststorungen (Storung mit Uber- 
angstlichkeit, Storung mit Trennungsangst oder Sto- 
ning mit Kontaktvermeidung) im Rahmen der Diagno- 
sestellung auf, einen funfminiitigen Vortrag iiber ihre 
Person zu halten. Dieser Vortrag wurde mit Video auf- 
gezeichnet und das angstliche Verhalten analysiert. 
Nach der Videoaufnahme wurden die Kinder in einem 
halbstrukturierten Interview nach ihren Gedanken und 
Gefiihlen wahrend der Aufzeichnung befragt. Verhal- 
tensproben sind besonders im Kontext der Diagnostik 
und Behandlung der sozialen Phobie geeignet, da man 
die gezeigten Defizite und Starken in der Verhaltens- 
modifikation (z.B. im Rollenspiel) aufgreifen kann. 
Beispiele ftir solche Verhaltensproben fiir Kinder mit 
einer sozialen Phobie liefern Beidel und Turner (1998). 



Weitere Ansatze 

Selbstverstandlich konnen Angststorungen auch iiber 
die Child Behavior Checklist, das he i lit iiber Eltern- 
und Erziehemrteil erhoben werden. Solche Vorgehens- 
weisen werden im Grundlagenteil dieses Buches von 
Dopfner et al. und Petermann et al. ausgeftihrt. 

Prinzipiell konnen Angste auch durch Selbstbeobach- 
tungsmethoden (Tagebiicher) erfaBt werden. Eine 
kindgemaBe Tagebuchmethode bildet der Detektivbo- 
gen, der von Dopfner et al. (in diesem Buch) vorge- 
stellt wild und urspriinglich von Petermann und Peter- 
mann (1996b) fiir die Behandlung angstlicher Kinder 
entwickelt wurde. Schneider (1994) weist darauf hin, 
daB man mit der Tagebuchmethode nicht nur die Ang- 
ste erfassen kann, sondern dariiber hinaus auch die 
Aktivitaten der Kinder kennenlernt. 



Differentialdiagnostik 

Eine Vielzahl angstlicher Kinder sind mehrfach beein- 
trachtigt, zum Beispiel weisen sie eine Lern- oder Kor- 
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perbehinderung auf (vgl. Petermann & Walter, 1989). 
Bei manchen Kindern liegt eine verborgene oder be- 
reits diagnostizierte Sinnesbeeintrachtigung vor (z.B. 
Hor- oder Sehfehler, vgl. Petermann & Senftleben, 
1989). Schwierig ist die differentialdiagnostische Ab- 



4 Erklarungsansatze 

4.1 Biologische Faktoren 

Eine Reihe von Studien weist verschiedene biologische 
Faktoren aus, die bei der Angstentstehung bedeutsam 
sein konnen; solche Faktoren bestehen aus neurophy- 
siologischen, neuropsychologischen und genetischen 
Einfliissen. Auch geschlechtsspezifische hormonelle 
Prozesse zahlen zu moglichen biologischen EinfluB- 
g rb Be n (vgl. Abschnitt 2.3). Am ehesten liegen bei der 
sozialen Angst/sozialen Phobie, die durch Schiichtern- 
heit, Schamgefiihle und Verhaltenshemmung charak- 
terisiert ist, biologische Einfliisse vor (Emmelkamp & 
Scholing, 1997). 

Hinweise auf biologische Faktoren ergeben sich aus 
Zwillingsstudien sowie aus der Beobachtung, daB 
Angststorungen in Familien gehauft auftreten konnen. 
So wird in der DSM-IV-Klassifikation explizit auf die 
familiare Haufung der spezifischen Phobie des Blut- 
Typus hingewiesen. In einer anderen Studie kommen 
Thapar und McGuffin (1995) zu einer Erblichkeits- 
schatzung von 59% fiir klinisch bedeutsame Angststo- 
rungen im Jugendalter. 

In der Virginia Twin Study versuchen Topolski et al. 
(1997), genetische von Umwelteinfliissen bei den fol- 
genden Storungen zu trennen: 

• Trennungsangst, 

• Uberangstlichkeit und 

• manifeste Angst. 

Zwillinge der Altersgruppen acht bis zehn, elf bis 13 
sowie 14 bis 16 Jahre wurden untersucht. Der geneti- 
sche Fin I I ul.) war scheinbar vom Alter, von dem Ge- 
schlecht und der Art der Angststorung abhangig. So 
betrug die Erblichkeitsschatzung unabhangig von Al- 
ter und Geschlecht fiir die Trennungsangst 4%, und die 
Einfliisse aus der gemeinsamen Umwelt (vor allem Fa- 
milieneinfliisse) machten 40% aus. Die Ergebnisse zur 
manifesten Angst entsprachen fiir die Madchen der Al- 
tersgruppe acht bis zehn und 14 bis 16 Jahre der Studie 
von Thapar und McGuffin (1995); und zwar lag die 
Erblichkeitsschatzung bei 57%. Fiir Jungen zeigten 
sich bedeutend niedrigere Effekte; lediglich fiir die Al- 
tersgruppe der Elf- bis 13jahrigen konnte eine Erblich- 
keitsschatzung von 40% gefunden werden. Bei der 



klarung einer Angst- und depressiven Stoning fiir jiin- 
gere Kinder (bis 10 Jahre); erst bei alteren Kindern 
kann man deutlicher zwischen diesen Storungen diffe- 
renzieren (vgl. Cole et al., 1997). 



Uberangstlichkeit betrug die Erblichkeitsschatzung 
37%, und der EinfluB der gemeinsamen Umwelt lag 
nur bei 11%; diese Effekte waren vom Alter und von 
dem Geschlecht unabhangig. 

Eine interessante Zwillings studie aus Norwegen legten 
Gjone und Stevenson (1997) vor. An dieser Studie nah- 
men 526 ein- und 389 zweieiige, gleichgeschlechtliche 
Zwillingspaare im Alter von ftinf bis 15 Jahren teil. Die 
Erblichkeitsschatzung zeigte ausgepragte Werte vor 
allem bei jiingeren Kindern sowie Kindern mit einem 
hoheren Schweregrad der Angststorung. Bei alteren 
Kindern sowie leichten Angststorungen und vor allem 
bei komorbiden Storungen spielen genetische Einfliis- 
se eine geringere Rolle. Diese Zwillingsstudie wollte 
auch kliiren, ob man zwischen externalisierenden und 
internalisierenden Storungen gemeinsame soziale und 
genetische Risikofaktoren annehmen kann; diese Fra- 
ge wurde vor dem Hintergrund der Studie von Gjone 
und Stevenson (1997) verneint, da die gemeinsame 
Varianz beider Storungen nur ungefahr 25% betrug. 

Manche Reize losen eher eine Phobie aus als andere. 
Es ist dabei erstaunlich, daB ungefahrliche Reize 
manchmal leichter eine Phobie bedingen als real be- 
drohliche; zum Beispiel sind fiir manche Personen 
harmlose, kriechende Tiere deutlich angstauslosender 
als der gefahrliche StraBenverkehr. Diese „Selektivi- 
tat“ von Phobien erkliirt Seligman (1971) mit dem 
Konzept des prepared learning (biologisch vorbereite- 
tes Lernen). Dieses Konzept verdeutlicht, warum Ang- 
ste nicht mit phobischen Reizen beliebig verknupft 
werden konnen (vgl. Kasten 3). 

Es konnte wiederholt beobachtet werden, daB eine Rei- 
he angstlicher Personen schnell ein hohes physiologi- 
sches Erregungsniveau in bestimmten Situationen er- 
lebt. Ein hohes physiologisches Erregungsniveau 
erhoht wiederum die Wahrscheinlichkeit, leicht auf 
Konditionierungsprozesse anzusprechen. Erstmals 
wurden von Kagan, Reznick und Snidman (1988) die 
physiologischen Grundlagen von Schiichternheit und 
gehemmtem Verhalten im Kindesalter analysiert. Auf- 
grund dieser Ergebnisse schlugen sie das Konzept 
„Verhaltenshemmung“ (behavioral inhibition) als ein 
iiber die Kindheit stabiles Temperamentsmerkmal vor. 
Kinder wurden neuen und ungewohnten Situationen 
ausgesetzt und ihre Reaktionen sowie ihr spontanes 
Verhalten in solchen Situationen beurteilt. Zudem wur- 
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Kasten 3: 

Biologisch vorbereitetes Lernen. 

Das Prinzip des prepared learning wird haufig durch folgendes Beispiel er- 
lautert: Ein Junge spielt im Sandkasten; plotzlich sieht er eine kleine, vollig 
ungefahrliche Schlange im Sandkasten; der Junge bekommt einen Schreck 
und fltichtet in das in der Nahe parkende Auto seiner Eltern. Beirn Zuschla- 
gen der Autotiir klemmt er sich die Hand ein; dieses schmerzhafte Ereignis 
ftihrt nicht zu einer Autotiirphobie; es wird jedoch eine Schlangenphobie 
konditioniert. Da der Jungen die Schlange im Sandkasten sah, meidet er 
ktinftig Sandkasten. 

Mit prepared learning ist eine iiberlebenswichtige adaptive Lernbereitschaft 
von Organismen gemeint, die es ermoglicht, bestimmte Reize mit fur eine 
Spezies spezifischen Furcht- und Abwehrreaktionen zu verbinden. Bei 
Menschen konnte es sich um eine phylogenetisch angelegte Furchtbereit- 
schaft zum Beispiel vor krabbelnden und kriechenden Tieren handeln, die 
zu einem frtiheren Zeitpunkt in der Evolution als lebensgefahrlich einge- 
schatzt wurden. Bei den Reizen handelt es sich also um solche, die sich als 
Signale ftir eine lebensbedrohliche Situation eignen und im Laufe der Phy- 
logenese herausbildeten. Eine solche adaptive Lernbereitschaft ftihrt zu sehr 
schnellen klassischen Konditionierungen, um das Uberleben einer Spezies 
zu garantieren. Vermutet wird, dab biologisch vorbereitetes Lernen iiber 
spezifische neuronale Vorbahnungen angelegt ist. Bei der Entstehung von 
spezifischen Phobien wirkt wahrscheinlich dieses Prinzip des biologisch 
vorbereiteten Lernens. Folgende Faktoren sprechen fur diese Hypothese: 

• Es bedarf nur weniger Lerndurchgange, um die Assoziation zwischen 
konditioniertem und unkonditioniertem Reiz herzustellen; 

• diese Assoziationen sind im Falle von Phobien relativ loschungsresistent; 

• die assoziative Verkntipfung des konditionierten mit dem unkonditionier- 
ten Reiz eifolgt auch, wenn eine enge raumlich/zeitliche Nahe zwischen 
dem Auftreten der beiden Reize nicht gegeben ist; 

• diese Reizassoziationen (bei der Entstehung einer Phobie) sind nur 
schwer durch kognitive Prozesse zu beeinflussen; 

• die Betroffenen wissen, dab ihre phobische Angst irrational ist, und trotz- 
dem hilft diese Einsicht nicht, die Angstgefiihle abzubauen und das Ver- 
meidungsverhalten aufzugeben. Bei Kindern liegt dieser Sachverhalt auf- 
grund ihres kognitiven Entwicklungsstandes nicht vor. 



Aktivitat konnte unter drei Bedin- 
gungen registriert werden, namlich 

• im Ruhezustand, 

• bei kognitiver Aktivitat und 

• in Strebsituationen. 

Bei den verhaltensgehemmten Kin- 
dern konnte in den Testsituationen 
unter anderem auch ein Anstieg des 
Noradrenalinspiegels festgestellt 
werden. Solche physiologischen 
Strebreaktionen erschweren die 
Reiziibertragung im ZNS, da der 
synaptische Spalt bei erhohtem 
Noradrenalin nicht ohne weiteres 
iiberwunden werden kann. Dies 
ftihrt dazu, dab Informationsverar- 
beitungsprozesse nicht ungehindert 
ablaufen konnen, so dab es in der 
Folge zu Denk- und Handlungs- 
blockaden kommen kann; diese 
wiederum konnten die Verhaltens- 
hemmung begtinstigen. Welche 
physiologischen Prozesse detailliert 
bei der Entwicklung einer Angst- 
storung zum Tragen kommen, kann 
abschliebend noch nicht beurteilt 
werden. Abbildung 3 illustriert 
dennoch einen moglichen Zusam- 
menhang zwischen biologischen 
Faktoren und dem Temperaments- 
merkmal Verhaltenshemmung. 

Kagan et al. (1988) konnten eine 
Verhaltenshemmung bereits im Al- 
ter von neun Monaten belegen und 
damit angstliches Verhalten vor- 



den eine Reihe physiologischer Reaktionen gemessen, 
wie die Herzfrequenz, der Noradrenalinspiegel und 
Speichelcortisol. 

Es zeigte sich, dab Kinder mit dem Merkmal der Ver- 
haltenshemmung im Vergleich zu spontanen Kindern 
ein stark erhohtes sympathisches Erregungsniveau und 
zugleich Ruckzugsverhalten erkennen lieben, wenn sie 
mit neuen, unbekannten Reizen konfrontiert wurden. 
Das Ruckzugsverhalten auberte sich darin, dab eine 
bestehende Aktivitat oder ein Gesprach unterbrochen, 
die Kontaktaufnahme zu unbekannten Personen ver- 
mieden wurde und sich diese Kinder zuriickzogen oder 
an ihre Bezugspersonen klammerten. Kagan et al. 
(1988) vermuten aufgrund der Unterschiede zwischen 
den untersuchten Kindergmppen, dab ein biologischer 
Faktor, eventuell auf genetischer Basis, zur Verhaltens- 
hemmung ftihrt. Sie machen eine erniedrigte Erre- 
gungsschwelle im limbisch-hypothalamischen System 
daftir verantwortlich, schnell in eine erhohte sympathi- 
sche Aktivitat zu geraten. Diese erhohte sympathische 




Abbildung 3; 

Moglicher Zusammenhang zwischen biologischen Fak- 
toren und dem Temperamentsmerkmal Verhaltenshem- 
mung. 
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hersagen. Bei gehauft familiar auftretenden Angststo- 
rungen bildet das Merkmal der Verhaltenshemmung 
einen bedeutenden Risikofaktor, eine Angststorung zu 
entwickeln, was verschiedene Studien nachweisen 
(Mick & Telch, 1998). Bisher konnte nicht abschlie- 
l.icnd geklart werden, ob die Verhaltenshemmung ein 
unspezifisches Risiko allgemein fiir Angststorungen 
darstellt oder ob gehemmtes Verhalten eine bestimmte 
Angstform begiinstigt. Einige Studien deuten darauf 
hin, dab eine starke Verhaltenshemmung mit einer 
hoch ausgepragten sozialen Angst einhergeht. 

4.2 Psychische Faktoren 

Eine Reihe psychischer Faktoren konnte bisher in ver- 
schiedenen Studien mit der Entwicklung von Angststo- 
rungen in Zusammenhang gebracht werden. Es handelt 
sich hierbei um kognitive, emotionale sowie Tempera- 
mentseinfliisse. 



Temperament 

Bernstein et al. (1996) berichten, dab Jungen, die sich 
irn Alter von ftinf Jahren in neuen Situationen selbstsi- 
cher verhielten, in der spateren Kindheit und Jugend- 
zeit bedeutend weniger Angststorungen aufwiesen. 
Hingegen wiesen Madchen spater eher Angststorungen 
auf, wenn sie sich im Alter von drei und ftinf Jahren in 
neuen Situationen passiv, schuchtern und angstlich- 
vermeidend zeigten. 

Eine Reihe von Temperamentsdimensionen konnen bei 
der Angstentstehung eine Rolle spielen. So zeigen von 
den neun Temperamentsdimensionen der New Yorker 
Langsschnittsstudie (NYLS), die in der Tempera- 
mentsforschung als klassisch gelten, vor allem die Di- 
mensionen Annaherung/Riickzug, Anpassungsfahigkeit 
an neue Situationen und Stimmungslage einen Bezug 
zu Angstsymptomen (Thomas & Chess, 1986). Ein 
weiteres wichtiges Temperamentsmerkmalbeschreibt, 
wie leicht ein Kind von seinen Eltern beruhigt werden 
kann, wenn es zum Beispiel aus Angst weint (Rothbart 
& Derryberry, 1981). Dariiber hinaus spielt die Emo- 
tionalitdt eine Rolle, die das Ausmab und die Haufig- 
keit negativer und positiver Affektauberungen be- 
schreibt, sowie die Soziabilitdt, die darauf abzielt, wie 
haufig jemand eigenstandig Sozialkontakt herstellt, 
wieviel Zeit er mit anderen verbringt und wie er mit 
sozialer Isolation umgeht (Buss & Plomin, 1984). 

Grobe Parallelen lassen sich zwischen dem von Kagan 
et al. (1988) formulierten Temperamentsmerkmal Ver- 
haltenshemmung und Angsten finden. Diese Verhal- 
tenshemmung wurde in der psychobiologischen For- 
schung hinsichtlich physiologischer Komponenten und 
deren Bedeutung fiir die Entwicklung von Angsten sy- 
stematised untersucht (zum Beispiel Kagan et al., 1988; 



vgl. Abschnitt4.1) und mit affektiv-motivationalen Sy- 
stemen des zentralen Nervensystems, zum Beispiel 
dem „verhaltensinhibitorischen System" (BIS), in Ver- 
bindung gebracht (Derryberry & Reed, 1994). 

Rothbart und Bates (1998) gehen in einem Uberblickzur 
neueren Temperamentsforschung davon aus, dab sich 
viele der oben beschriebenen Konzepte verschiedener 
Temperamentsdimensionen iiberschneiden und schla- 
gen deshalb eine Reduktion derZahl der Temperaments- 
dimensionen vor. Dabei gehen sie zum einen davon aus, 
dab positiver Affekt von negativem Affekt unterschieden 
werden mub; zum anderen fordern sie eine Unterteilung 
von negativem Affekt in angstvollen Distrefi (fearful 
distress) und in reizbaren Distrefi (irritable distress). 
Dabei umfabt angstvoller Distreb die Dimensionen 
Rtickzug, Angst und schlechte Anpassungsfahigkeit, 
wahrend reizbarer Distreb vor allem die Dimensionen 
Reizbarkeit, Wut und anderen Schwierigkeiten bereiten 
beinhaltet. Angstvoller Distreb entspricht damit am ehe- 
sten einer durch angstlich-vermeidendes, schtichternes 
und gehemmtes Verhalten gepragten Temperamentsaus- 
pragung, wie sie fiir Angststorungen typisch ist. Die 
Unterscheidung zwischen angstvollem Distreb, als ty- 
pisch fiir internalisierende Storungen, und reizbarem 
Distreb, als typisch fiir externalisierende Stomngen, 
kann analog zur Differenzierung verhaltenshemmender 
und verhaltensaktivierender Systeme in der psychobio- 
logischen Forschung betrachtet werden (vgl. Derryberry 
& Reed, 1994). 

Verhaltenshemmung als Temperamentsdimension zeigt 
etwa ab dem zweiten Lebensjahr eine relativ hohe Sta- 
bility (z.B. Kagan et al., 1988) und kann deshalb als 
Prototyp fiir Angst gesehen werden (Rothbart & Bates, 
1998). Trotzdem wild heute die normative Stability 
von Temperamentsmerkmalen nicht mehr gefordert. 
Vielmehr werden Aspekte des Lernens, aber auch der 
Selbstregulationsfahigkeit des Kindes mehr betont, die 
zu einer Veranderung des Temperaments im Entwick- 
lungsverlauf beitragen. Intro vertierte, angstliche Kinder 
zeigen danach mehi' Aufmerksamkeit fiir negative Rei- 
ze, wie Bestrafung, und gestalten auf diesem Wahmeh- 
mungshintergrund ihre Lernumgebung selbst (vgl. Der- 
ryberry & Reed, 1994). In diesem Sinne kann der Beitrag 
des Temperaments nicht linear im Sinne einer fortlau- 
fenden Entwicklung von gehemmtem, angstvollem 
Temperament hin zur Angststorung gesehen werden, 
sondern das Temperament mub vielmehr als Anstob ei- 
ner Entwicklung verstanden werden, die in Abhangig- 
keit von Lernfaktoren und der Selbstregulation eines 
Kindes gehemmtes und angstliches Verhalten verstarkt. 

Zusatzlich scheinen Temperamentsmerkmale, wie 
angstvoller Distreb, auch Pradiktoren einer unsicheren 
Bindung zu sein (vgl. Rothbart & Bates, 1998) und da- 
mit in Abhangigkeit von Elternvariablen eine Bedeu- 
tung bei der Entwicklung der Storung mit Trennungs- 
angst zu besitzen. 
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Die Tendenz, in neuen Situationen scheu, angstlich und 
gehemmt zu reagieren, stellt zentrale Komponenten der 
sozialen Unsicherheit dar (Mick & Telch, 1998; Peter- 
mann & Petermann, 1996b). Soziale Unsicherheit er- 
hoht das Risiko, eine Angststorung zu entwickeln; hier- 
bei sind zwei Aspekte von Bedeutung: 

• Sozial unsichere Kinder weisen gehauft Eltern mit 
Panikstorungen sowie Agoraphobie ohne Paniksto- 
rung auf (vgl. Capps, Sigman, Sena & Henker, 
1996). Solche Eltern haben zudem ein erhohtes Ri- 
siko fur eine soziale Phobie (Rosenbaum, Bieder- 
man, Hirshfeld, Bolduc & Chaloff, 1991). 

• Sozial unsichere Kinder besitzen nach Biederman, 
Rosenbaum und Hirshfeld ( 1990) eine erhohte Rate 
fur phobische Storungen. 

Kognitive Faktoren 

Diese tragen zur Entstehung und Aufrechterhaltung von 
Angsten bei. Insgesamt handelt es sich mindestens um 
sechs kognitive Aspekte, die zu beriicksichtigen sind: 

• Angstliche Personen nehmen soziale Informationen 
selektiv wahr und interpretieren diese einseitig. Eine 
gut kontrollierte Studie von Mathews (1990) zeigt, 
daB bedrohliche Reize von angstlichen Menschen 
frtiher wahrgenommen werden als neutrale oder po- 
sitive Reize. Bei angstfreien Personen verhalt es sich 
umgekehrt. Diese selektive Wahrnehmung konnte 
mit negativen sozialen Erwartungen einerseits und 
Sorgen sowie Beftirchtungen andererseits zusam- 
menhangen. 

• Chansky und Kendall ( 1997) beschaftigen sich mit 
dem Zusammenhang zwischen Angst und negativen 
sozialen Erwartungen. Kinder mit einer Angststo- 
rung nehmen sich in neuen sozialen Situationen als 
wenig kompetent wahr; dies ist vor allem dadurch 
begriindet, daB diese Kinder annehmen, von ande- 
ren abgelehnt zu werden. Kinder mit einer Angst- 
storung erleben mehr soziale Angst und verminder- 
te soziale Kompetenz im Vergleich zu unauffalligen 
Kindern. 

• Die Uberzeugung, keine sozialen Fertigkeiten zu 
besitzen, ist mit einer hohen Selbstaufmerksamkeit 
kombiniert. Die erhohte Selbstaufmerksamkeit be- 
zieht sich auf negative Gedanken, irrationale Satze 
sowie wahrgenommene autonom gesteuerte Erre- 
gung. Diese Selbstaufmerksamkeit lenkt von situa- 
tionsrelevanten externen Reizen ab und ftihrt zu ei- 
ner reduzierten Aufmerksamkeit fur Personen und 
Bedingungen in sozialen Situationen; dies wieder- 
um schrankt die soziale Flexibility ein. Dadurch 
entsteht bei anderen der Eindruck, daB die angstli- 
che Person liber keine sozialen Fertigkeiten verftigt 
(Chansky & Kendall, 1997). 

• Kinder mit Angststorungen weisen oftmals intensive 
Sorgen und Beftirchtungen auf. Perrin und Last 
(1997) untersuchten das AusmaB solcher Befiirch- 



tungen. Dabei zeigte sich, daB lediglich Kinder mit 
einer Trennungsangst ein deutliches AusmaB von 
sorgenvollen Gedanken aufweisen. Die iibrigen 
Kinder mit einer Angststorung unterschieden sich 
nicht von den unauffalligen und hyperkinetischen 
Kindern. Dieses Ergebnis verdeutlicht, daB kogniti- 
ve Faktoren nicht bei alien Angststorungen in glei- 
chem Urnfang vorliegen miissen. 

• Es ist unklar, welche Rolle irrationale Gedanken bei 
der Entstehung von Angststorungen spielen (Em- 
melkamp & Scholing, 1997). Es stellt sich namlich 
die Frage, ob irrationale Gedanken zu ungunstigen 
negativen Erwartungen fiihren und damit zur Ent- 
stehung von Angsten beitragen oder ob irrationale 
Gedanken bereits die Folge von Angsten sind. 

• Fehlen im Alltag Sicherheitssignale im Sinne Selig- 
mans (1995), so sind aversive Ereignisse unvorher- 
sehbar. Dadurch konnen Ereignisse nicht von den 
Betroffenen beeinfluBt (kontrolliert) werden. Erlebt 
ein Kind haufig Unvorhersagbarkeit sowie Unkon- 
trollierbarkeit, dann kann es keine angemessenen 
Kontrollerwartungen aufbauen und die Entstehung 
von Angst wild sehr begiinstigt. Langerfristig kon- 
nen diese Bedingungen auch zu Passivitat und In- 
itiativelosigkeit fiihren und schlieBlich in eine 
Depression miinden. Mangelnde positive Kontroll- 
erwartungen schranken zudem das Erleben von 
Selbstwirksamkeit ein, wodurch der Aufbau von 
Selbstvertrauen im Kindesalter erschwert wild. 



Emotionale Faktoren 

Die Fahigkeit zur Emotionsregulation stellt einen 
wichtigen Faktor fur die psychische Gesundheit dar. 
Besonders in sozialen Situationen bildet die Fahigkeit 
zur Emotionsregulation eine Voraussetzung fiir sozial 
kompetentes Verhalten. Um den Zusammenhang zwi- 
schen der Emotionsregulationsfahigkeit und sozialer 
Angst festzustellen, wurden in vier unterschiedlichen 
Situationen 68 Kinder von Robin, Caplan, Fox und 
Calkins (1995) untersucht. Die vier Situationen wur- 
den als Freispiel, Aufraumen, Karten-Sortier-Aufgabe 
sowie Gesprach iiber den eigenen Geburtstag vor einer 
Kindergruppe gestaltet. Als Ergebnis zeigte sich, daB 
nicht nur die Kinder mit einer geringen Interaktions- 
haufigkeit in den Situationen am angstlichsten und so- 
zial zuriickgezogensten waren, sondern auch die Kin- 
der, die eine niedrige Emotionsregulationsfahigkeit 
aufwiesen. In dieser Studie wurde als Emotionsregula- 
tionsfahigkeit die Kompetenz verstanden, sich selbstzu 
beruhigen und das eigene Erregungsniveau positiv zu 
beeinflussen. Die Ergebnisse weisen darauf hin, daB fiir 
sozial kompetentes Verhalten nicht das AusmaB der 
Interaktion, sondern die Emotionsregulation wichtig 
ist. Die Fahigkeit zur Selbstberuhigung fallt angstli- 
chen Kindern vermutlich deshalb schwer, da sie ein er- 
hohtes physiologisches Erregungsniveau in fiir sie un- 
vertrauten sozialen Situationen aufweisen konnen (vgl. 
Abschnitt 4.1). 
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4.3 Soziale Faktoren 

Merkmale von Eltern, das elterliche Interaktions- und 
Erziehungsverhalten, kritische Lebensereignisse und die 
soziale Herkunft konnen Angststorungen begiinstigen. 

Merkmale der Eltern 

Die personlichen Eigenheiten von Eltern pragen deren 
Interaktions- und Erziehungsverhalten. Die Qualitat 
der „Eltern-Kind-Interaktion“ und in der Folge davon 
die Bindungsqualitat wird dadurch beeinfluBt. So wei- 
sen Kinder, die im Alter von zwolf Monaten unsicher 
gebunden sind, mit 17 Jahren me hi' Angststorungen auf 
(Fyer, 1993). 

Muris, Steerneman, Merckelbach und Meesters (1996) 
beschaftigten sich mit der Wechselwirkung zwischen 
elterlicher und kindlicher Angst. Zwischen dem angst- 
lichen Verhalten der Eltern und dem der Kinder besteht 
eine positive Korrelation, wobei festgestellt wurde, daB 
Mutter haufiger Angst gegeniiber ihren Kindern auBer- 
ten als Vater. Das Angstniveau der Mutter beeinfluBt 
das AusmaB der kindlichen Angst. 

Die populare Vorstellung, daB Mutter angstlicher Kin- 
der einen dominierenden und iiberbehiitenden Interak- 
tionsstil praktizieren, konnten Dadds und Barrett 
(1996) nicht bestatigen. Es zeigte sich zwar in dieser 
Studie, daB die Eltern angstlicher Kinder mit diesen 
restriktiv-kontrollierender und aversiver interagieren, 
wobei dies jedoch nicht unmittelbar die Kinderangste 
erklart. Die Arbeitsgruppe um Dadds vermutet viel- 
mehr, daB die Eltern angstlicher Kinder diesen eher 
vermitteln, vorsichtig auf bedrohliche oder vermeint- 
lich bedrohliche Reize zu reagieren. So sensibilisiert 
die Weitergabe von spezifischen Informationen an die 
Kinder diese, und in der Folge davon kann es bei den 
Kindern zu abwartendem, vermeidendem Interaktions - 
verhalten kommen, wodurch Angste verstarkt werden. 

Kortlander, Kendall und Panichelli-Mindel (1997) ver- 
suchten, angstfordemde Kognitionen bei Miittern von 
Kindern mit einer Angststorung zu identifizieren. Hier- 
zu verglichen die Autoren 40 neun- bis 13jahrige Kin- 
der mit einer Angststorung und stellten diese einer ent- 
sprechenden Kontrollgruppe gegeniiber. In der Studie 
wurden die Kinder dadurch in eine StreBsituation ge- 
bracht, daB sie einen funfminutigen Vortrag halten soil- 
ten. Die Mutter sollten einschatzen, ob ihr Kind diese 
Anforderungssituation erfolgreich bewaltigt. Die Mut- 
ter angstlicher Kinder erwarteten weniger ein positives 
Bewaltigungsverhalten ihrer Kinder, und sie befiirch- 
teten, daB ihre Kinder zu aufgeregt sein werden und 
sich auch schlecht selbst beruhigen konnten. Solche 
Erwartungen erhalten das angstliche Verhalten der 
Kinder aufrecht. Hinzu kommt, daB die Mutter der 
angstlichen Kinder ungtinstigere Muster aufweisen, die 
Leistungen ihres Kindes zu erklaren. Sie tendieren bei 



positivem Bewaltigungsverhalten ihres Kindes zu ex- 
ternalen und stabilen Attributionen. 

Weisen die Eltern selbst psychische Storungen auf 
(z.B. eine Angststorung), dann besitzen auch die Kin- 
der ein erhohtes Risiko, solche Storungen zu entwik- 
keln. Zwillings- und Familienstudien verdeutlichen, 
daB eine klare Beziehung zwischen der Angststorung 
eines Kindes und der seiner Verwandten ersten Grades 
besteht. Typischerweise wird nicht zwingend die glei- 
che Angststorung an ein Kind weitergegeben. Eine Stu- 
die von Beidel und Turner (1997) will klaren, ob 
Angststorungen eher von Eltern mit einer Angststorung 
oder von Eltern mit einer anderen Storung verursacht 
werden. Fur die Kinder der Studie, die zwischen sieben 
und zwolf Jahren alt waren, zeigten sich folgende Er- 
gebnisse: 

• 28,7% der untersuchten Kinder wiesen eine psy- 
chische Storung auf; die Diagnosehaufigkeit ftir 
eine psychische Storung war bei den Kindern be- 
sonders stark ausgepragt, deren Eltern psychia- 
trisch auffallig waren (36% Angststorungen; 
36% Depression; 38% Angst und Depression). 

• Die Wahrscheinlichkeit ftir ein Kind, eine psy- 
chische Storung zu entwickeln, ist bei psychisch 
auffalligen Eltern fiinf- bis sechsmal hoher als bei 
psychisch gesunden Eltern. 

• Weisen Eltern eine Angststorung auf, dann ent- 
wickeln Kinder fast ausschlieBlich Angststorun- 
gen; Kinder mit psychiatrisch auffalligen Eltern 
zeigen ein breites Spektrum an psychischen Sto- 
rungen sowie mehr komorbid vorliegende Sto- 
rungen. 

Es konnte vielfach bestatigt werden, daB Angststorun- 
gen stabil iiber Generationen auftreten (Last, Hersen, 
Kazdin, Orvaschel & Perrin, 1991; Mancini, van Ame- 
ringen, Szatmari, Fugere & Bogle, 1996; Vitiello, Be- 
har, Wolfson & McLeer, 1990). In der Studie von Man- 
cini et al. (1996) zeigte es sich, daB von 47 Kindern, von 
denen ein Elternteil in einer Klinik wegen einer Angst- 
storung behandelt wurde, 53% mindestens eine psychia- 
trische Diagnose aufwiesen; bei 49% davon handelte es 
sich um eine Angststorung. Vergleicht man diese Hau- 
figkeit mit der summierten Pravalenz iiber alle Angst- 
storungen, die zwischen 17% und 21% liegt, wird das 
erhohte Risiko deutlich. Die Angststorungen der Kinder 
in dieser Studie verteilten sich in folgender Weise: 

• 30% Storung mit Uberangstlichkeit, 

• 23% soziale Phobie, 

• 23% Trennungsangst, 

• 23% einfache Phobie und zudem 

• 8,5% Major Depression. 

Die Wahrscheinlichkeit, eine Angststorung zu entwik- 
keln, ist um das siebenfache erhoht, wenn die Eltern 
eine Agoraphobie ohne Angststorung aufweisen oder 
unter einer Zwangsstorung leiden. Capps, Sigman, 
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Sena und Henker (1996) belegten, dab Eltern mit einer 
Agoraphobie fiir die Entwicklung ihrer Kinder ein ho- 
hes Risiko darstellen. So entwickeln diese Kinder, ver- 
glichen mit einer Kontrollstichprobe, vermehrt eine 
oder mehrere Angststorungen, vor allem eine Tren- 
nungsangst. Die Kinder agoraphobischer Eltern lassen 
sich wie folgt charakterisieren: 

• Sie schatzen ihre eigenen Kontrollmoglichkeiten 
sehr niedrig ein, 

• sie bewerten ihre Gesundheit wenig optimistisch, 

• sie machen sich viele Gedanken liber den Tod und 

• sie machen sich Sorgen iiber einzelne Familienmit- 
glieder. 

Bernstein et al. (1996) zeigten auf, dab eine geringe 
Depressivitat der Mutter einen wichtigen Schutzfaktor 
darstellt. Fiihlt sich eine Mutter in der Erziehung ihres 
Kindes kompetent, so steht dies auch im Zusammen- 
hang mit einem geringen Risiko fiir ein Kind, eine 
Angststorung zu entwickeln. 



Eiterliches Interaktions- und 
Erziehungsverhalten 

Angstliches Verhalten und Angststorungen werden be- 
vorzugt intergenerativ weitergegeben. Dieser Sachver- 
halt kann sowohl unter biologischer als auch hinsicht- 
lich lernpsychologischer Perspektive interpretiert wer- 
den; wahrscheinlich stehen beide Faktoren in einer 
komplizierten Wechselwirkung. Das angstliche Ver- 
halten der Eltern besitzt Vorbildfunktion fiir ihre Kin- 
der. Der elterliche Interaktionsstil verstdrkt sehr haufig 
das Vermeidungsverhalten von Kindern, in dem es 
nicht nur geduldet, sondern auch positiv bewertet wild. 
Dies kann einerseits damit zusammenhangen, dab die 
Eltern aufgrund der eigenen 
Problematik sehr viel Ver- 
standnis ihren Kindern ent- 
gegenbringen, andererseits 
ist ein zuriickgezogenes, 
stilles, alleine spielendes 
Kind fiir Eltern angenehm, 
und es fallt schwer, ein sol- 
ches Kind zu einem ande- 
ren Verhalten zu motivie- 
ren. Wei ter wird von El- 
tern, die selbst eine Angst- 
storung aufweisen, sozial 
kompetentes Verhalten ih- 
res Kindes kaum erkannt, 
vor allem nicht bekraftigt. 

Die Beispiele zeigten auf, 
in welch unterschiedlicher 
Weise operantes Lernen 
zur Entstehung und zentral 
zur Aufrechterhaltung von 
Angststorungen beitragt. 



Spence und Dadds (1996) stellen Ergebnisse zusam- 
men, aus denen ersichtlich wird, dab sich Eltern angst- 
licher Kinder deutlich von Eltern nicht-angstlicher 
Kinder unterscheiden. Dies trifft in besonderer Weise 
fiir den Umgang mit nicht-eindeutigen Situationen zu. 
So bewerten die Eltern angstlicher Kinder uneindeutige 
Ereignisse und Situationen gehauft als bedrohlich; sie 
bevorzugen vermeidendes Problemlosungsverhalten 
und reagieren im Umgang mit ihrem Kind iiberbehutend, 
iiberbeschutzend und uberkontrollierend. Ein solches 
Erziehungs- und Interaktionsverhalten schrankt autono- 
mes und sozial kompetentes Handeln ein, wodurch diese 
Kinder bestimmte, fur die Entwicklung wichtige Erfah- 
rungen nicht sammeln konnen. Diese Kinder konnen 
damit keine effektiven Problemlosestrategien entwik- 
keln und bestatigen damit die Eltern in ihrem bisherigen 
Erziehungsverhalten (vgl. Abb. 4). 

Siqueland, Kendall und Steinberg (1996) analysierten 
17 Problemfamilien und verglichen diese mit 27 un- 
auffalligen Familien. Die Kinder aus den Problemfa- 
milien zeigten folgende Angststorungen: 

• 14 Kinder Uberangstlichkeit, 

• 3 Kinder Trennungsangst, 

• 8 Kinder weitere Angstdiagnosen (z.B. eine einfache 
Phobie). 

Die Kinder mit einer diagnostizierten Angststorung 
schatzten ihre Eltern als weniger akzeptierend ein; 
dies konnte durch die Beobachtung der Familieninter- 
aktion bestatigt werden. Nach diesen Ergebnissen ist es 
auch denkbar, dab sich Eltern angstlicher Kinder mehr 
in deren Privatsphare einmischen und dies aus der Sicht 
des Kindes nicht als iibermabige Fiirsorge, sondern als 
massive Einschrankung oder sogar als Ablehnung er- 
lebt wird. 




Abbildung 4: 

Mangelnde Erziehungskompetenzen verhindern kindliche Problemlosestrategien. 
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Siqueland et al. (1996) diskutierten auch kritisch, ob 
das Erziehungsverhalten die primare Ursache der kind- 
lichen Angststorung bildet oder ob das Elternverhalten 
eine Reaktion auf spezifische Temperamentsmerkmale 
des Kindes darstellt. Dies zeigt auf, dab die Wechsel- 
wirkung zwischen den Erziehungskompetenzen und 
dem Temperament des Kindes ein zentraler Faktor fiir 
die Entwicklung von Angststorungen ist. 

In verschiedenen Studien beschaftigten sich Krohne und 
Hock (1994) mit elterlichem Erziehungsverhalten und 
seinen Auswirkungen auf die Angstlichkeit des Kindes; 
vor allem durch inkonsistentes und tadelndes Eltemver- 
halten konnte Angstlichkeit bei Kindern vorhergesagt 
werden. Inkonsistentes Elternverhalten wirkt sich dabei 
als besonders negativ aus. Ein solches Elternverhalten 
gibt einern Kind keine Hinweise fiir zukiinftiges Verhal- 
ten. Dies bedeutet, dab Unkontrollierbarkeit nach den 
Bedingungen der Theorie der erlemten Hilflosigkeit 
nach Seligman (1995) vorliegt. Tadelndes Elternverhal- 
ten wirkt aversiv auf Kinder und ist mit erhohter Angst- 
lichkeit und niedriger sozialer Kompetenz verkniipft. 



Kritische Lebensereignisse 

Bernstein, Garfinkel und Haberman (1989) stellten 
fest, dab Jugendliche mit hoher Angst im Vergleich zu 
solchen mit niedriger Angst wesentlich mehr kritische 
Lebensereignisse in den vorausgegangenen Monaten 
erfuhren. Die haufigsten kritischen Lebensereignisse 
bestanden in: 

• Auseinandersetzungen mit den Eltern, 

• Schwierigkeiten mit einem Geschwisterkind, 

• Probleme im Umgang mit Klassenkameraden, 

• schlechte Schulnoten, 

• Verlust eines Freundes, 

• Beenden einer gegengeschlechtlichen Freundschaft, 

• korperliche und/oder 

• sexuelle Mibhandlungen und 

• chionisch-korperliche Erkrankungen. 

Bei Kindern mit einer Panikstorung gingen der ersten 
Panikattacke haufig kritische Lebensereignisse voraus, 
wie Konflikte mit der Familie, Gleichaltrigen oder an- 
deren Personen, Verluste durch Trennung, Scheidung 
oder Tod sowie Schulstreb und Leistungsprobleme 
(Bradley & Hood, 1993). 

Kritische Lebensereignisse konnen wie Traumata wir- 
ken und deshalb im Kontext akuter oder posttraumati- 
scher Belastungsstbrungen betrachtet werden. Ihre Wir- 
kung beruht unter anderem auf den Prinzipien des 
klassischen Konditionierens, weswegen die mit den kri- 
tischen Lebensereignissen assoziierten Reize gemieden 
werden; denn diese Reize losen Angst und Unwohlsein 
aus. Das Vermeidungsverhalten wild vielfach verstarkt 
und deshalb aufrechterhalten (vgl. die Zwei-Faktoren- 
Theorie von Mowrer, 1960, in Abschnitt 5.2). 



Soziale Herkunft 

Es ist nicht eindeutig, ob ein niedriger soziookonomi- 
scher Status einen bedeutenden Risikofaktor darstellt. 
Reinherz et al. (1993) bejahen eine niedrige soziale 
Herkunft als Risikofaktor fiir die Entwicklung von 
Trennungsangst und Phobien. Beidel und Turner 
(1997) fanden ebenfalls, dab bei niedrigem soziooko- 
nomischen Status in Verbindung mit psychisch auffal- 
ligen Eltern die Wahrscheinlichkeit steigt, dab auch 
Kinder psychisch auffallig werden. Dieses Ergebnis 
labt sich vermutlich durch ein hoheres Ausmab an psy- 
chosozialem Streb erklaren (vgl. Abb. 5). Hingegen 
konnte von Whitaker et al. (1990) kein signifikanter 
Zusammenhang zwischen sozialer Herkunft und der 
Panik-, der Zwangs- und der generalisierten Angststo- 
rung gefunden werden. 

4.4 Multikausales Entwicklungsmodell 

Beidel und Turner (1998) verdeutlichen am Beispiel 
der sozialen Phobie verschiedene Entwicklungswege, 
die zu kindlichen Angsten ftihren konnen: 

• Fiir eine kleine Gruppe von Kindern scheint eine ge- 
netische Basis vorzuliegen. Dies konnte die An- 
sprechbarkeit auf psychologische Mechanismen er- 
hohen. 

• Der Grobteil der sozialen Phobien, nach Ost (1987) 
namlich 71%, ist anhand psychologischer Mechanis- 
men erklarbar, wie Modellernen, Konditionierungs- 
prozesse und elterliches Kommunikationsverhalten 
(z.B.: „Pab auf...“, „Gib acht, dab...“). Den Konditio- 
nierungsprozessen kommt eine besondere Bedeutung 
zu, da sie den Boden daftir bereiten, dab angstliche 
Verhaltensweisen durch Modellernen ubernommen 
und besonders leicht angstbezogene Informationen 
aufgegriffen werden. Die angstbezogenen Informa- 
tionen werden dabei nicht auf ihren Realitatsgehalt 
hin Uberpriift, sondern vergrobern die Bereitschaft, 
sich zukiinftig noch angstlicher zu verhalten. 

• Es ist auch denkbar, dab man soziale Faktoren, vor 
allem den familiaren Bedingungen, eine viel grobe- 
re Bedeutung einraumen mub: So konnen spezifi- 
sche Eigenschaften und Verhaltensmerkmale der El- 
tern, die Erziehungskompetenz der Eltern und ihr 
familiarer Interaktionsstil die Entwicklung von 
Angststorungen begtinstigen. Das Risiko fiir eine 
Angststorung nimmt zu, wenn beim Kind eine gene- 
tische Disposition vorliegt und zudem traumatische 
Ereignisse auftreten. 

Abbildung 5 skizziert ein multikausales Entwicklungs- 
modell fiir Angststorungen im Kindes- und Jugendal- 
ter, das biologische, psychische und soziale Faktoren 
beriicksichtigt. Das Modell basiert auf einer Systema- 
tik von Craske (1997) und wurde so modifiziert, dab 
die wesentlichen Aussagen des Abschnitts 4 integriert 
werden konnten. 
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Abbildung 5: 

Angststorungen im Kindes- und Jugendalter: ein multikausales Entwicklungsmodell. 



5 Interventionsverfahren 

Seit einigen Jahren existieren Praventionsprogramme, 
mit denen man effektiv die Risikofaktoren einer Angst- 
storung reduzieren kann. So entwickelten Hampel und 
Petermann (1998) sowie Klein-HeBling und Lohaus 
(1995) ein Anti-StreB-Training, das im Grundschulal- 
ter zur Angstpravention eingesetzt werden kann. Das 
Anti-StreB-Training von Hampel und Petermann wild 
in diesem Buch dargestellt (vgl. den Beitrag von Hur- 
relmann & Settertobulte in diesem Buch). 

Um den familiaren Einfltissen der Angstentwicklung 
entgegenzuwirken, erprobten Dadds, Spence, Holland, 
Barrett und Laurens (1997) in Australien das Queens- 
land Projekt zur Angstpravention. In zehn Gruppensit- 
zungen lernten Kinder, ihre Angste besser zu bewalti- 
gen; in drei Elternsitzungen wurden Erziehungsfertig- 
keiten vermittelt. Das Programm basiert auf kognitiv- 
behavioralen Elementen und zeigte kurz- und langer- 
fristig iiberzeugende Ergebnisse. 

Der vorliegende Beitrag beschrankt sich auf psycho- 
therapeutische Interventionen. Beidel und Turner 
(1998) unterscheiden zwei grundlegende Interventi- 
onsstrategien bei Angststorungen im Kindes- und Ju- 
gendalter: Expositionsbehandlung und den Einsatz von 
kognitiv-behavioralen Ansatzen. Dariiber hinaus wur- 
den auf der Basis von kognitiv-behavioralen Program- 
men familienorientierte Vorgehensweisen entwickelt 



(vgl. Barrett, Dadds & Rapee, 1996). Psychopharmaka 
konnen dazu dienen, eine Psychotherapie vorzuberei- 
ten oder deren Verlauf zu unterstiitzen. 



5.1 Pharmakotherapie 

Die American Academy of Child and Adolescent 
Psychiatry (1997) gab zur pharmakologischen Behand- 
lung folgende Richtlinien heraus: Pharmakotherapie 
sollte grundsatzlich nicht als alleiniges Mittel, sondern 
immer in Verbindung mit psychotherapeutischen MaB- 
nahmen angewendet werden (Kearney & Silverman, 
1998). Nach Schmidt und Brink (1995) sollen Psycho- 
pharmaka nur bei schwer beeinfluBbaren Angststorun- 
gen zur zeitweisen Unterstiitzung der Kinderpsychothe- 
rapie eingesetzt werden, zum Beispiel zur Vorbereitung 
einer Verhaltenstherapie bei Panik- und Trennungs- 
angststdmngen. Bei Kindern mit Trennungsangst kann 
die affektive Uberflutung so stark sein, daB eine medika- 
mentose Angst- und Spannungsreduktion eine systema- 
tische Desensibilisierung erst ermoglicht und die An- 
wendung kognitiver Techniken erleichtert. Zur Behand- 
lung der Agoraphobie konnen Pharmako- und Verhal- 
tenstherapie erfolgreich miteinander kombiniert werden 
(vgl. Schmidt & Brink, 1995, S. 237). 

Bei der Behandlung von Angststorungen konnen tri- 
cyklische Antidepressiva (TCA), selektive Serotonin- 
wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) und auch Benzodia- 
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zepine alleine und in Kombination eingesetzt werden. 

Komorbide Storungen miissen bei der Anwendung von 

Psychopharmaka beriicksichtigt werden. 

• Benzodiazepine. Solche Stoffe weisen eine beruhi- 
gende, entspannende und angstlosende Wirkung 
auf. Es handelt sich um Medikamente, wie zum Bei- 
spiel Alprazolam und Clomazepam, die auf das Zen- 
tralnervensystem einwirken. Mit solchen Medika- 
menten konnten Panikstorungen, Storungen mit 
Trennungsangst oder Uberangstlichkeit Erfolge (in 
Kombination mit einer Verhaltenstherapie) erzielen. 
Mit Benzodiazepinen kann eine ausgepragte anti- 
zipierte Angstsymptomatik (z.B. Schlafstorungen 
wegen des Schulbesuchs am nachsten Morgen) be- 
handelt werden. Da bei der Behandlung mit Benzo- 
diazepinen sich relativ schnell Gewohnungseffekte 
einstellen konnen und ein Suchtpotential besteht, 
sollte der Einsatz bei niedriger Dosierung auf maxi- 
mal vier Wochen begrenzt sein. 

• Tricyklische Antidepressiva ( TCA ). Zur Effektivitat 
von TCAs (wie z.B. Imipramin oder Cloripramin) 
bei der Behandlung von Angststorungen liegen un- 
terschiedliche Ergebnisse vor, was durch unter- 
schiedliche Untersuchungsbedingungen (z.B. Art 
der Diagnose, Dosierungen, komorbide Storungen, 
Kontrolle weiterer Therapien) erklart werden kann. 
Nicht in alien Studien war die Wirkung von TCAs 
denen von Placebos iiberlegen. Lediglich ftir die Be- 
handlung der Panikstorung konnten weitestgehend 
iibereinstimmend positive Effekte festgestellt wer- 
den. 

• Selektive Serotoninwiederaufnahme-Hemmer ( SSRI). 
Der systematische Einsatz von SSRIs (wie z.B. 
Fluoxetin) bei der Behandlung von Angststorungen 
hat erst in jiingerer Zeit begonnen. Erste Fallberich- 



te und Effektivitatsstudien bei der Behandlung des 
selektiven Mutismus oder der Stoning mit Tren- 
nungsangst zeigen ermutigende Ergebnisse. Weiter- 
hin positiv hervorgehoben werden die relativ gerin- 
gen Nebenwirkungen und das relativ geringe Risiko 
einer Uberdosis. 

5.2 Psychologische Interventionen: 
Eine Ubersicht 

In einer Ubersicht von Ollendick und King (1998) wild 
deutlich, dab die folgenden Interventionen besonders 
effektiv im Rahmen der Behandlung kindlicher Angst- 
storungen eingesetzt werden konnen: 

• Expositionsbehandlung (Konfrontationstherapie in 
sensu und in vivo), 

• operante Ansatze (systematische Verstarkung), 

• Modellernen, 

• kognitive Ansatze und 

• kognitiv-behaviorale Interventionsprogramme: mit / 
oder ohne familienbezogene Intervention. 

In diesem Abschnitt sollen die ersten vier und im nach- 
sten die komplexen Interventionsprogramme vorge- 
stellt werden. Abbildung 6 gibt eine Ubersicht iiber 
beide Abschnitte. 



Expositionsbehandlung 

Die Expositionsbehandlung bezieht sich auf alle Vor- 
gehensweisen, bei denen der Patient mit dem angstaus- 
losenden Reiz konfrontiert wird. Diese Konfrontation 
kann lediglich in der Vorstellung des Patienten erfol- 
gen (= in sensu-Konfrontation) oder real im Alltag (= 
in vivo-Konfrontation). Das Vorgehen kann in zwei 




Abbildung 6: 

Ubersicht iiber psychologische Interventionsverfahren und komplexe Interventionsprogramme. 
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Varianten durchgeftihrt werden; als 

• schrittweise abgestufte Exposition des angst- 
auslosenden Reizes (= systematische Desensi- 
bilisierung) oder 

• rasch-unmittelbar im Sinne einer Reiziiberflu- 
tung (= Flooding). 

Die Expositionsbehandlung wild bei unterschied- 
lichen Angststorungen sehr eifolgreich angewandt. 
Ihre Wirkmechanismen werden mit der Zwei-Fak- 
toren-Theorie begriindet (s. Kasten4), obwohl die- 
se kritisiert wurde und nicht eindeutig wissen- 
schaftlich belegt ist (Schneider & Margraf, 1998; 
Steil & Ehlers, 1998). Vermutlich ftihrt die Expo- 
sition dazu, daB die Erwartung, die Angst bleibe 
bestehen und es trete das Befiirchtete ein, aufgrund 
der gegenteiligen Erfahrung aufgegeben werden 
muB. Diese kognitive Umstrukturierung ermog- 
licht es, das Vermeidungsverhalten aufzugeben. 

Systematische Desensibilisierung. Bei diesem 
Vorgehen soli ein isolierter Reiz (z.B. ein lautes 
Gerausch bei einer Phonophobie; s. Kasten 5) und 
eine Angstreaktion entkoppelt werden. Die Me- 
thode beinhaltet zwei oder drei Schritte: 



Kasten 4: 

Die Zwei-Faktoren-Theorie. 



Die Zwei-Faktoren-Theorie Mowrers ( 1 960) versucht, in der 
Kombination von klassischem und operantem Konditionie- 
ren Angste zu erklaren. Durch klassisches Konditionieren 
wild ein Gefiihl von Angst, eventuell mit korperlichen Be- 
gleiterscheinungen aufgebaut. Das Angstgefuhl motiviert 
Flucht- oder Vermeidungsverhalten. Mit dem Fliehen oder 
dem Vermeiden von angstauslosenden Reizen ( wie Situatio- 
nen, Orte, Objekte oder Personen) wird das Angstgefuhl re- 
duziert oder beendet. Dies entspricht einer negativen Ver- 
starkung, mit der das Flucht- oder Vermeidungsverhalten 
belohnt und dadurch aufrechterhalten wird. 

Die Zwei-Faktoren-Theorie wurde vor allem im Hinblick 
darauf kritisiert, daB durch das Vermeidungsverhalten all- 
mahlich die Angst reduziert wird, wodurch die negative 
Verstarkung wegfallt. Das Vermeidungsverhalten ist also 
funktionslos geworden, da die Angst als Ausloser nicht 
mehr existiert. Das Vermeidungsverhalten kann also nicht 
mehr durch das Beenden von Angstgefiihlen negativ ver- 
starkt werden. Somit miiBte - lerntheoretisch betrachtet - 
das Vermeidungsverhalten geloscht werden; es tritt jedoch 
weiter auf (vgl. Hamm, 1997). 



Kasten 5: 

Expositionsbehandlung einer Phonophobie (nach Dopfner, 1995). 




Der elfjahrige Marc soil wegen massiver Angste vor lau- 
ten Gerauschen (z.B. Schussen von Spielzeugpistolen) 
behandelt werden. Die Phonophobie hat sich so stark ge- 
neralisiert, daB Marc zu keinem Kindergeburtstag mehr 
geht, da dort aufgeblasene Fuftballons zerplatzen konn- 
ten. Fiir diese Problematik wird folgende Angsthierarchie 
erstellt und anhand eines Angstthermometers verdeut- 
licht (vgl. Dopfner, 1995, S. 250). 

Die Expositionsbehandlung sollten Marc und seine Mut- 
ter gemeinsam zu Hause zweimal taglich ungefahr ftinf 
bis zehn Minuten durchfiihren. Zur Kontrolle der Thera- 
pieeffekte sollte Marc das Knallen wie folgt einschatzen: 

0 = machte mir nichts aus 

1 = ein biBchen unangenehm 

2 = etwas unangenehm 

3 = ziemlich unangenehm 

4 = sehr unangenehm 

Die Expositionsbehandlung wurde solange wiederholt, bis 
Marc mindestens zwei Expositionsphasen mit „0“ einschatz- 
te; gemaB der Eintragungen auf dem Angstthermometer 
wurde mit der niedrigsten Angststufe begonnen. 
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Dieses Fallbeispiel illustriert den Einsatz verschiede- 
ner Verfahren, da die Expositionsbehandlung nicht nur 
mit einem Entspannungsverfahren, sondern auch mit 
dem Einsatz kognitiver Verfahren (= Selbstverbalisati- 
on) verkniipft wurde. 

Systematische Desensibilisierung und emotive Vor- 
stellungsiibungen. Cornwall, Spence und Schotte 
Zunachst entwickeln Kind und Eltern mit dem Thera- (1996) setzen eine besonders kindgemaBe Variante der 

peuten eine Angsthierarchie, in der angstauslosende systematischen Desensibilisiemng zur Behandlung ei- 

Ereignisse nach ihrem Bedrohungsgrad geordnet sind. ner Dunkelheitsphobie ein. Bei diesem Vorgehen wer- 

In der Behandlung beginnt man mit dem am wenigsten den verschiedene, der Angst inkompatible MaBnahmen 

angstauslosenden Reiz und arbeitet schrittweise die (z.B. Entspannung) eingesetzt. So soli sich das Kind 

Hierarchie ab. In der Regel arbeitet man mit Kindern eine Situation vorstellen, in der es dem angstauslosen- 

in-vivo (= Ubungen im Alltag) auf diese Weise erzielt den Reiz ausgesetzt ist. In der Vorstellung erfahrt das 
man besonders stabile Therapieeffekte. Kind von seinem Lieblings-Superhelden Unterstiit- 

zung (= emotive Vorstellung); von Ubung zu Ubung 
Systematische Desensibilisierung und kognitive An- werden die bedrohlichen Reize gesteigert. 
satze. Bei der Phonophobie lag eine begrenzte Angst- 

storung vor, die gut von der Bezugsperson des Kindes In jeder der insgesamt sechs Sitzungen sollte sich das 

behandelt werden konnte. Vielfach bestehen jedoch Kind so intensiv wie moglich 

komplexere Angste, die nur durch die Anwesenheit • die bedrohliche Situation und 

des Therapeuten (im Rahmen einer in-vivo-Ubung) • einen unterschiedlich stark praferierten Superhelden 

angehbar sind. Ein Beispiel hierftir bildet die Expositi- vorstellen. 

onsbehandlung einer Schulverweigerung, die Aus- 

druck einer Trennungsangst sein kann (vgl. Kirchhoff Die bedrohliche Situation sollte mit den positiven Ge- 

& Dopfner, 1999; Mackenberg, 1996) oder auf dem ftihlen und Bildern verkniipft werden, das heiBt der 

Hintergrund einer sozialen Phobie gesehen werden imagindre Begleiter sollte das Kind beschiitzen (,.Dcin 

muB (vgl. Walter, Petermann & Podziemski, 1997). Superheld ist noch bei Dir!“). Die positiven Gefiihle 

Kasten 6 gibt das Fallbeispiel von Walter et al. (1997) sollen die durch die vorgestellten Situationen ausgelo- 

wieder. sten Angste unterdriicken. 

Als Hausaufgabe werden die Kinder auf- 
gefordert, sich die Vorstellungen und 
Phantasien der Therapiestunde in Erinne- 
rung zu rufen. Die Eltern sollten ihre Kin- 
der zudem ermutigen, die Phantasiebil- 
der einzusetzen. Fur das Uben und den 
gezielten Einsatz der Phantasiebilder in 
angstauslosenden Situationen werden die 
Kinder von den Eltern belohnt. 

Reiziiberflutung. Hier erfolgt, wie er- 
wahnt, eine rasche und unmittelbare Kon- 
frontation mit dem angstauslosenden 
Reiz. Diese Methode wurde mit Kindern 
kaum durchgeftihrt, da ethische Beden- 
ken bestehen, ob man Kinder in einer 
solch massiven Form angstauslosenden 
Reizen aussetzen darf. Man sollte Reiz- 
iiberflutung also nur anwenden, wenn an- 
dere Methoden versagt haben und massi- 
ve psychosoziale Folgen (z.B. aufgmnd 
von einer Schulverweigerung) bei einem 
therapeutischen MiBerfolg zu erwarten 
sind (vgl. Ollendick, Hagopian & King, 
1997; Schulte, Hartung & Wilke, 1997). 



Kasten 6: 

Expositionsbehandlung einer Schulverweigerung (nach Walter et al., 
1997, S. 253). 

Zur Vorbereitung der Expositionsbehandlung (in-vivo) werden mit 
dem Kind einige Elemente der Progressiven Muskelentspannung ein- 
geiibt (z.B. Fauste anspannen und lockerlassen; Petermann, U., 1996). 
Diese Ubungen sollen dem Kind helfen, sich von plotzlich aufkom- 
menden, heftigen Angstgefiihlen abzulenken; in einem zweiten 
Schritt soil dann durch Selbstverbalisation die Situation gemeistert 
werden. Mit der Selbstverbalisation („Ich will in die Schule gehen!“) 
sollen zielgerichtete Verhaltensweisen ein- und angeleitet werden. 

Bei der ersten Schulwegbegleitung zeigte das Kind erhebliche kor- 
perliche Symptome wie Erblassen, Zittern, Schwitzen und Magen- 
Darm-Beschwerden. Das Kind war kaum in der Lage, auf die Fra- 
gen des Therapeuten einzugehen und hatte selbst den Schulweg 
„vergessen“. Der Therapeut schlug vor, auch das letzte Stuck Weg 
bis zum Schulgebaude gemeinsam zu gehen, und sich solange im 
Schulhof aufzuhalten, bis das Kind den Klassenraum betreten hat. 
Dieses Vorgehen war erfolgreich. 

In den beiden folgenden Schulwegbegleitungen konnte das Kind 
das Schulgebaude alleine betreten. Zur vertieften Einiibung des 
Verhaltens wurde die Schulbegleitung noch eine Woche durchge- 
fiihrt. Nach dieser Zeit war das Kind in der Lage, selbstandig und 
angstfrei zur Schule zu gehen. 



• Aufstellung einer Angsthierarchie; 

• Entspannungstraining (optional; Ziel: ein mit 
der Angst unvereinbares Verhalten anzubieten, 
vgl. Deuchert & Petermann, 1994); 

• Durchfiihrung der systematischen Desensibi- 
lisierung. 
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Operante Ansatze 

Bei diesem Vorgehen werden positive Verstarkung, 
Shaping oder Loschung dazu benutzt, angemessenes 
Verhalten zur Angstbewaltigung zu starken und gleich- 
zeitig Angste sowie Vermeidungs verhalten zu reduzie- 
ren. Mit positiver Verstarkung wild angemessenes 
Verhalten aufgebaut und gefestigt. Beim Shaping er- 
folgt Lob und Belohnung nach schrittweiser erfolgrei- 
cher Annaherung an das gewiinschte Verhalten. 

Modellernen 

Mit Modellernen werden einem Kind neue, angemes- 
sene Verhaltensweisen vermittelt und Angstreaktionen 
geloscht. Modellernen ist auf drei Wegen moglich, 
namlich 

• symbolisch, 

• stellvertretend und 

• teilnehmend. 



Beim symbolischen Modellernen beobachtet ein Kind 
ein anderes oder ein erwachsenes Modell in einem 
Film. Das Filmmodell nahert sich erfolgreich der 
angstauslosenden Situation. Stellvertretendes Modell- 
lernen bezieht sich darauf, dal.i ein Kind einem Modell 
im Alltag zuschaut, wie dieses mit dem angstauslosen- 
den Objekt und Vermeidungsverhalten umgeht. Beim 
teilnehmenden Modellernen imitiert ein Kind ein Ver- 
halten, das eine schrittweise Annaherung an den angst- 
auslosenden Reiz ermoglicht und zuvor von einem 
Modell gezeigt wurde. Dieses letztgenannte Vorgehen 
lal.it sich gut mit den verschiedenen operanten Ansat- 
zen kombinieren. 



Kognitive Ansatze 

Als Beispiele fur kognitive Ansatze soil kurz auf die 
beiden grundlegenden Prinzipien, die Selbstbeobach- 
tung und die Selbstinstruktion, eingegangen werden. 
Diese Prinzipien sind zentraler Bestandteil aller kogni- 
tiv-behavioralen Programme, die im nachsten Ab- 
schnitt ausgeftihrt werden. 



Kasten 7: 

Selbstbeobachtungsbogen fiir angstliche Kinder (nach Beidel & Turner, 1998; Peter- 
mann & Petermann, 1996b). 



Mein Detektivbogen 



1 


2 


Heute war ich 
3 


4 


5 


iiberhaupt 
nicht nervos 




mittelmaliig 

nervos 




nervos 



Heute machte ich mir folgende Sorgen: 

I. Was ging in meiner Familie schief? 

Welche Gedanken waren dies? 

Wie lange habe ich mich damit beschaftigt? 

II. Was ging bei mir alles schief? 

Welche Gedanken waren dies? 

Wie lange habe ich mich damit beschaftigt? 

III. Machte mich heute etwas verlegen? 
Welche Gedanken waren dies? 

Wie lange habe ich mich damit beschaftigt? 

IV. Sonstiges 

Welche Gedanken waren dies? 

Wie lange habe ich mich damit beschaftigt? 




Selbstbeobachtung. Eine 
Selbstbeobachtungsauf- 
gabe hilft einem Kind 
oder Jugendlichen, Ge- 
danken, Sorgen und Be- 
furchtungen bewuBt zu 
machen und zu spezifizie- 
ren. In einer Kognitiven 
Therapie versucht man, 
diese Gedanken durch 
Selbstbeobachtungsbogen 
(vgl. Kasten 7) oder Tage- 
biicher (vgl. Petermann & 
Petermann, 1996a) zu er- 
fassen. Das Kind soli tag- 
lich drei bis vier Fragen 
beantworten, die nach ei- 
nigen Tagen/einer Woche 
mit dem Therapeuten aus- 
gewertet werden. Im An- 
schluB daran erfolgt die 
Modifikation ungiinstiger 
Gedanken, indem man in 
dem Tagebuch Verhal- 
tensvorsatze (Verhaltens- 
auftrage) spezifiziert (vgl. 
Beck, 1999). Das sich dar- 
aus ableitende Selbstmodi- 
fikationsprogramm tragt 
zum Beispiel dazu bei, so- 
ziale Angste zu iiberwin- 
den (vgl. Petermann & 
Petermann, 1996b). 
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• Selbstinstruktion. Viele angstliche Kinder weisen 
negative Selbstinstruktionen/negative Gedanken 
auf, die verhindern, dal.S neue Verhaltensweisen er- 
probt werden. Solche ungiinstigen Selbstaussagen 
stellten Petermann und Walter (1997) im Rahmen 
der Behandlung einer Hundephobie zusammen (vgl. 
Kasten 8). 

Kasten 8: 

Negative Selbstaussagen im Rahmen einer Hundepho- 
bie (nach Petermann & Walter, 1997, S. 137). 



• „Ich kann an keinem Hund vorbeigehen, da ich 
meine Angst spiire.“ 

• „Wenn ich einen Hund sehe, werden meine Han- 
de n al.) und ich bekomme Bauchschmerzen.“ 

• „Kommt ein Hund naher, dann versuche ich zu 
entkommen.“ 



Um positive Selbstinstruktionen aufzubauen, wird ein 
Kind trainiert, Selbstgesprache zu fiihren, die sich auf 
gtinstige Selbstaussagen beziehen. Dazu werden die 
Kinder angeleitet, Verhaltensweisen zu beschreiben, 
die ihnen helfen, angstauslosende Situationen zu be- 
waltigen. 

5.3 Komplexe psychologische 
Interventionsprogramme 

Seit den 80er Jahren legte die Arbeitsgruppe um Ken- 
dall (zusammenfassend 1994) und unsere Arbeitsgrup- 
pe (Petermann & Petermann, 1996a; 1996b) kognitiv- 
behaviorale Therapieprogramme zur Behandlung 
verschiedener Angste vor. Die meisten dieser Program- 
me beziehen sich auf die soziale Angstlichkeit/soziale 
Phobie, Trennungsangst und die generalisierte Angst- 
storung. Als Methoden werden nach King, Murphy und 
Heyne (1997) eingesetzt: 

• Modellernen, 

• operante Ansatze, 

• kognitive Ansatze, 

• Rollenspiel, 

• Entspannungstraining und in einigen Programmen 

• Expositionsbehandlung. 

Die Programme sind meist sehr gut iiberpruft (vgl. Ra- 
pee & Sanderson, 1998) und verfolgen zumindest die 
folgenden vier Ziele: 

• Erkennen von angstbezogenen Gedanken und kor- 
perlichen Reaktionen, 

• Bewerten und Verandern von ungiinstigen Kogni- 
tionen, 

• Erproben von Verhaltensstrategien, um angstauslo- 
sende Situationen besser zu bewaltigen, 

• Einiiben, Erproben und Bckriiftigen neuer Verhal- 
tensweisen. 



Blonk et al. (1996) weisen nach, dab solche Trainings 
das Sozialverhalten von Kindern und ihre Beziehung zu 
Gleichaltrigen verbessern. Allerdings verringert sich die 
soziale Angst der Kinder erst nach ftinf Monaten, also zu 
einem Zeitpunkt, zu dem die Kinder mit ihrem neuer- 
worbenen Verhalten positive Erfahrungen gesammelt 
hatten; die Selbstwahrnehmung der Kinder wurde deut- 
lich positiver, aber ebenfalls zeitlich verzogeit. 

Kendall und Sugarman (1997) analysieren, unter wel- 
chen Bedingungen es bei der Anwendung komplexer 
psychologischer Interventionsprogramme zu Therapie - 
abbriichen kommt. Es wurden Kinder und Jugendliche 
(8- bis 14jahrige) mit Angststorungen untersucht, die 
an einer ca. vier Monate lang dauernden Therapie teil- 
nahmen. Lediglich in der Gruppe, die liinger auf die 
Therapie warten niul.Ste (8 Wochen), treten hohere Ab- 
bruchraten auf. Die Patienten und ihre Eltern waren 
sehr motiviert, an dieser zeitlich eng befristeten Thera- 
pie mitzuwirken. 

Barrett et al. (1996) kombinieren kognitiv-behaviorale 
Ansatze mit einem Family- Anxiety-Management-An- 
satz. Mit diesem Vorgehen sollen den Eltern 

• angemessene Erziehungsfertigkeiten vermittelt 
werden, die das Kind dabei unterstiitzen, sozial 
angemessenes Verhalten aufzubauen und Angst 
zu reduzieren; 

• Techniken zum optimalen Strelimanagenient 

angeboten werden, um die eigenen Angstgefiihle 
besser bewaltigen zu konnen; gleichzeitig kon- 
nen sie damit bessere Modelle fiir ihre Kinder 
sein; und 

• verbesserte Kommunikationstechniken nahe- 
gebracht werden, mit denen es ihnen in der Fami- 
lie besser gelingt, Probleme zu losen. 

Die Kombination eines kognitiv-behavioralen Kinder- 
trainings mit dem Family-Anxiety-Management- 
Ansatz bringt bei Kindem bis zum zehnten Lebensjahr 
erheblich bessere Ergebnisse als das alleinige Kinder- 
training. Bei Kindern der Altersgruppe von elf bis 14 
Jahren reicht die kindbezogene Intervention aus, das 
hcil.it die familienbezogene Arbeit steigert die Effekte 
nicht mehr. 

Im weiteren sollen jetzt drei komplexe Interventions- 
programme ausftihrlicher dargestellt werden; es han- 
delt sich um 

• die kognitiv-behaviorale Gruppentherapie (Albano 
& Barlow, 1997), 

• das kognitiv-behaviorale Fertigkeitstraining mit Fa- 
milienberatung (Petermann & Petermann, 1996b) 
und 

• die kognitiv-behaviorale Familientherapie (Howard 
& Kendall, 1996). 
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Kognitiv-behaviorale Gruppentherapie 

Albano und Barlow (1997) berichten iiber ein Grup- 
pentraining ftir 13- bis 17jahrige Jugendliche mit einer 
sozialen Phobie. Das Programm umfal.’it 16 Sitzungen 
mit einer Dauer von jeweils 90 Minuten, die in zwei 
Phasen zu je acht Sitzungen untergliedert sind. An 
manchen Sitzungen nehmen auch die Eltern teil, vor 
allem wenn Wissen iiber das Phanomen „soziale 
Angst“ vermittelt wird (vgl. auch Albano, 1995). 

• Phase 1. Die Betroffenen werden iiber das Storangs- 
bild informiert. Die verschiedenen Reaktionsebenen 
der Angst (kognitiv, physiolo- 
gisch, verhaltensbezogen) wer- 
den erlautert sowie auslosende 
und aufrechterhaltende Faktoren 
benannt. Systematische Selbstbe- 
obachtungen ( T agebuchaufzeich- 
nungen) geben dem Jugendlichen 
Hinweise auf konkrete Ausloser 
und Reaktionen der Angst. In die- 
ser Phase wird mit der kognitiven 
Umstrukturierung ungUnstiger 
(verzerrter) Gedanken begonnen, 
die die Angste verstarken und 
aufrechterhalten. 

In einem nachsten Schritt wer- 
den neue Problemlosestrategien 
vermittelt, die dazu beitragen 
sollen, das Bewaltigungsverhal- 
ten der Jugendlichen zu erwei- 
tern. Hierzu iiben die Jugendli- 
chen in Rollenspielen neues 
Verhalten ein, mit dem es ge- 
lingt, mit anderen selbstsicher zu 
interagieren. In der AbschluBsit- 
zung dieser Phase, bei der die 
Eltern anwesend sind, konnen 
die neuerworbenen Fertigkeiten 
alltagsnah erprobt werden. 

• Phase 2. In diesem Behandlungsabschnitt werden 
die Jugendlichen im Rollenspiel und in vivo angst- 
auslosenden Situationen ausgesetzt. Fiir jeden Ju- 
gendlichen wird eine individuelle Angst- und Ver- 
meidungshierarchie erstellt. Aufgrund dieser Hier- 
archie werden Situationen ausgewahlt, die innerhalb 
der Sitzung bearbeitet werden. Auf diese Weise wird 
angemessenes Verhalten eingeiibt. Die Expositions- 
behandlung ist so strukturiert, daB der Jugendliche 
zunachst angemessenes Verhalten fiir die jeweilige 
Situation erarbeitet. Das Verhalten wird dann in der 
Gruppe geiibt und diskutiert; des weiteren sollen 
sich die Teilnehmer zu Hause angstauslosenden Si- 
tuationen aussetzen. Mit fortschreitender Behand- 
lung erfahren die Jugendlichen, wie sie ihre Angste 
besser bewaltigen konnen. Zum AbschluB des Grup- 
pentrainings sollen die Jugendlichen die folgenden 
sozialen Anforderungen meistern: 



• einen Text in Anwesenheit ihrer Eltern offentlich 
vorlesen sowie in der Gruppe iiber Behandlungs- 
erfolge und Zukunftsplane diskutieren; und 

• als AbschluB des Trainings eine Party feiern. 



Kognitiv-behaviorales Fertigkeitstraining mit 
Familienberatung 

Mit diesem Vorgehen konnen die Storung mit Tren- 
nungsangst und die soziale Phobie erfolgreich behan- 
delt werden (vgl. Petermann & Bochmann, 1993). Das 
Manual von Petermann und Petermann ( 1996b) liegt in 



differenzierter und entwicklungsorientierter Form fiir 
die Altersgruppen der 

• Vorschulkinder (bis sieben Jahre) und 

• Acht- bis 14jahrigen vor. 

Das Vorgehen entspricht dem Vorgehen eines multi- 
modalen Fertigkeitstrainings (vgl. Merrell & Gimpel, 
1998), wobei detaillierte Materialien fiir die Kinderthe- 
rapie und die Eltern- beziehungsweise Familienbera- 
tung vorliegen. Die Arbeit mit den Kindern gliedert 
sich in ein minimal fiinf Sitzungen umfassendes Ein- 
zeltraining und ein sich anschlieBendes Gruppentrai- 
ning mit minimal sechs Sitzungen (a 90 Minuten). Eine 
Ubersicht iiber die Ziele und Materialien des Einzel- 
trainings gibt Tabelle 8; das Gruppentraining, an dem 
drei bis vier Kinder teilnehmen, wird in Tabelle 9 be- 
schrieben. 



Tabelle 8: 

Ubersicht iiber die Ziele und Materialien des Einzeltrainings nach Peter- 
mann und Petermann (1996 b; bei den Materialien sind zuerst die fiir die 
alteren und dann die fiir die Vorschulkinder aufgeftihrt). 



Ziele 


Materialien 


• BewuBtmachen von Angst und 


• Videosituation / Puppenspiel 


Unsicherheit 




• Sensibilisierung der Wahrneh- 


• Wolkenkopfe mit Selbstinstruk- 


mung fiir einen angstlichen 


tionen / mit Ampeln 


Gesichtsausdruck 




• Erkennen irrationaler Gedanken, 


• Wolkenkopfe mit Selbstinstruk- 


Einiiben von Gedankenstop und 


tionen / mit Ampeln 


Aufbauen positiver innerer 




Satze 




• Reflexion von Erwartungen an 


• Superman / Micky Maus 


das Verhalten anderer 




• Reflexion eigener Angste und 


• Superman / Micky Maus 


Unsicherheit 




• Entwickeln von Kriterien zur 


• Comicgeschichte / Antennenti- 


Beurteilung von Sozialverhalten 


ger und Zauberlinge 


• Entwickeln von Verhaltensalter- 


• Comicgeschichte / Antennenti- 


nativen 


ger und Zauberlinge 
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Tabelle 9: 

Ubersicht iiber die Ziele und Rollenspielthemen (vgl. Petermann, 1997). 



Ziele 


Rollenspielthemen 


• Positive Gefiihle und Fertigkei- 


• das Geburtstagsgeschenk 


ten gegeniiber vertrauten 




Personen zeigen 




• Eigene Anspriiche durchsetzen 


• Hausaufgaben erfragen 


und Anspriiche anderer erkennen 




• Kontakt aufnehmen konnen; 


• Fragen auf der StraBe; der 


Ki'itik annehmen und angemes- 


Deutschaufsatz 


sen verarbeiten konnen 




• Angemessene Selbstbehauptung 


• das ausgeliehene Buch 


lernen 




• Umgehen mit sozialer Hervor- 


• Vorlesen vor der Klasse; 


hebung und seine Meinung 


Diskutieren mit anderen 


auBern 




• Gefiihle zeigen 


• FuBbalh/Volleyballspiel 



Spezifische Materialien fur jede Trainingssitzung. 

Um komplexe soziale Situationen bewerten und ein- 
iiben zu konnen, erhalten die Kinder im Einzel- und 
Gruppentraining Arbeitsunterlagen. Konkret ausgear- 
beitete Video/Textvorlagen bilden die Grundlage fiir 
problembezogene und strukturierte Rollenspiele. Fiir 
die Vorschulkinder wurde hierftir das Antennentiger- 
comic entwickelt, das in Abbildung 7 in einer kleinen 
Sequenz illustriert ist. Der Antennentiger ist - wie sein 



Name symbolisiert - angstlich und 
sensibel und mochte zugleich stark 
und mutig sein wie ein Tiger. Ihm 
helfen die Zauberlinge (vgl. Comic - 
figuren in Abb. 7), zum Beispiel 
beim Kontakt schlieBen. Solche 
Bildvorlagen bieten den Kindern al- 
tersgemaBe Identifikationsmoglich- 
keiten mit den Inhalten des Trai- 
nings, die das Erlernen neuer 
Verhaltensweisen erleichtern. 

Mit solchen Materialien werden 
Techniken des Modellernens, der 
Selbstbeobachtung sowie Selbstin- 
struktion, Reiz- und Reaktionsdis- 
kriminationslernen und der Verhal- 
tensiibung angewandt. Die Selbst- 
kontrollfahigkeit wild mit Hilfe 
eines Detektivsymbols in einem 
Bogen zur Selbstbeobachtung auf- 
gebaut (vgl. Kasten 7). Der Anten- 
nentigercomic ist ein Beispiel zum Reizdiskriminati- 
onslernen und zugleich eine Vorlage fiir Verhaltens- 
ubungen in Rollenspielen (vgl. Abbildung 7). Video- 
clips helfen, soziale Situationen angemessen einzu- 
schatzen und unterstiitzen Modellerneffekte. 

Parallel zur Kinderpsychotherapie findet eine Famili- 
enberatung mit ftinf Kontakten statt (Petermann & Pe- 
termann, 1996b). Sie ist thematisch mit der Kinderthe- 



Abbildung 7: 

Antennentigercomic zur Wahrnehmungsubung im Vorschulalter (aus Petermann & Petermann, 1996b, S. 133ff.). 
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rapie eng verbunden. Die Eltern lernen einerseits ge- 
nau zu beobachten, Zusammenhange von Eltern-Kind- 
Interaktionen zu analysieren und angemessene Ver- 
starkung sowie Problemlosestrategien anzuwenden. 
Andererseits werden irrationale Kognitionen, bei- 
spielsweise iiber das vermeidende Verhalten ihres Kin- 
des oder iiber Kindererziehung, sowie falsche oder 
iiberhohte Erwartungen an das Kind schrittweise und 
wiederholt bearbeitet. Zu bedrohende Appelle miissen 
vermieden werden; zugleich diirfen die Eltern nicht aus 
der Pflicht gelassen werden, ihr Interaktions- und Er- 
ziehungsverhalten kritisch zu iiberdenken und zu 
modifizieren. Fiir diesen VeranderungsprozeB ist ein 
vertrauensvolles Verhaltnis zwischen Familie und The- 
rapeut notwendig (vgl. Petermann, F., 1996). Auf eine 
kontinuierliche Zusammenarbeit mit der Familie muB 
geachtet werden; hierbei konnen die Hausaufgaben- 
technik und Materialien fiir die Eltern, zum Beispiel Si- 
tuationsbeschreibungen mit einfachen Verhaltensana- 
lysen, hilfreich sein. 

Kognitiv-behaviorale Familientherapie 

Eltern konnen in verschiedener Weise an der Entstehung 
und Aufrechterhaltung einer Angststorung im Kindesal- 
ter beteiligt sein. So ist es denkbar, daB sie die Problem- 
lage der Kinder, zum Beispiel bei der Trennungsangst, 
falsch einschatzen und eine massive Problematik baga- 
tellisieren. Nach einer ausftihrlichen Familiendiagnostik 
und der daraus resultierenden Aufklarung der Eltern 
kann eine neue Sichtweise entstehen. Neue Kommuni- 
kationsregeln in der Familie und die Veranderung des 
bisherigen Erziehungsverhaltens versetzen Eltern in die 
Lage, ihr Kind zu mehr Eigenstandigkeit zu ermuntem 
und es darin sensibel anzuleiten ( vgl. Abb. 8). 

Vielen Eltern ist es nicht klar, daB sie mit gutgemeinten 
Ratschlagen und wohlwollender Verwohnung die so- 
ziale Phobie ihres Kindes verstarken. In dieser Situati- 
on kann es geniigen, die Eltern auf ihre problemati- 
schen Erziehungshaltungen hinzuweisen. Bei jiingeren 
Kindern wild eine Elternberatung geniigen, diese Pro- 
bleme schrittweise aufzulosen. Sind jedoch die Eltern 
wesentlich an der Aufrechterhaltung der kindlichen 
Angststorung beteiligt und besteht das Problem schon 
iiber Jahre, ist eine Familientherapie notig. Howard und 
Kendall (1996) gehen davon aus, daB bei folgender 
Familienstmktur eine kognitiv-behaviorale Familien- 
therapie notig ist: 

• Rigide Struktur und elterliche Kontrolle, wobei den 

• Kindern wenig Selbstandigkeit zugestanden wild 
sowie 

• Arger und andere negative Emotionen nicht zuge- 
lassen werden. 

Howard und Kendall (1996) entwickelten ein standar- 
disiertes Vorgehen, zu dem ein ausgearbeitetes Manual 




Abbildung 8: 

Arbeitsschritte der kognitiv-behavioralen Familienthe- 
rapie zur Behandlung kindlicher Angststorungen. 



vorliegt. Das Vorgehen umfaBt 18 50miniitige Sitzun- 
gen, wobei die ersten beiden Sitzungen mit alien Fami- 
lienmitgliedern sowie alle weiteren mit dem Kind und 
mindestens einem Elternteil stattfinden. Das Alter der 
Kinder lag zwischen neun und 13 Jahren. 

Nach der diagnostischen Abklarung der Problematik 
beginnen Ubungen, mit denen die Angst schrittweise 
iiberwunden werden kann. Im Detail werden vier Ziele 
verfolgt: 

• BewuBtmachen der Angstgefiihle und der damit ver- 
bundenen korperlichen Reaktionen, 

• Identifikation von Vorstellungen und Situationen, 
die Angst auslosen, 

• Entwicklung von Problemloseschritten, mit denen 
Angstreaktionen bewaltigt werden konnen und 

• Umgang mit Selbstbewertungen und Selbstbekrafti- 
gungen. 

Das Vorgehen umfaBt Entspannungsubungen, Modell- 
lernen, Rollenspiele und die Verhaltensiibung im Alltag. 
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Zusammenfassung 



Angststorungen bei Kindern und Jugendlichen um- 
fassen folgende Formen: Trennungsangst, soziale 
Angstlichkeit/soziale Phobie, generalisierte Angst- 
storung, spezifische Phobie, Panikstorung mit und 
ohne Agoraphobie, posttraumatische Belastungssto- 
rung. Die Auftretenshaufigkeit dieser Storungen ins- 
gesamt liegt zwischen 10 bis 15%. Angststorungen 
verlaufen stabil, wobei bestimmte Storungen nach ei- 
nigen Jahren in andere Angststorungen iibergehen. 
Besonders haufig treten depressive Storungen komor- 
bid auf. Im Kindesalter sind Jungen und Madchen 
gleich haufig von Angststorungen betroffen, im Ju- 
gendalter iiberwiegend die Madchen. 

Angststorungen konnen durch strukturierte Inter- 
views, Fragebogen, Beobachtungsverfahren und Ver- 
haltensproben abgeklart werden, wobei mehrere 
Methoden zur Diagnosestellung notig sind. Angststo- 
rungen konnen durch biologische, psychische und so- 
ziale Faktoren verursacht sein. Auf der Seite des Kin- 



des werden die Temperamentsentwicklung, kognitive 
Einfliisse, die mangelnde Fahigkeit zur Selbstberuhi- 
gung und unzureichende soziale Fertigkeiten disku- 
tiert. Auf der Seite der Eltern werden vor allem das 
Interaktions- und Erziehungsverhalten als Ursachen 
thematisiert; ebenso spielen das angstliche und unsi- 
chere Verhalten der Eltern oder eine psychische 
Krankheit eine wesentliche Rolle; weiterhin sind kri- 
tische Lebensereignisse zu beachten. 

Zur Psychotherapie von Angststorungen eignen sich 
vor allem die Expositionsbehandlung und der Einsatz 
von komplexen kognitiv-behavioralen Verfahren, die 
besonders effektiv sind, wenn sie mit einer familien- 
orientierten Vorgehensweise (Family Anxiety Mana- 
gement) kombiniert werden. Psychopharmaka sollten 
nur bei schwer beeinfluBbaren Angststorungen zur 
zeitweisen Unterstiitzung einer Psychotherapie einge- 
setzt werden. 



Verstandnisfragen 



1 . Welche Angststorungen liegen im Kindesalter vor, 
und wie kann man diese unterscheiden? 

2. Mit welchen Erhebungsmethoden kann man 
Angststorungen im Kindesalter diagnostizieren? 

3. Welche Ursachen konnen zu einer sozialen Phobie 
fiihren? 



4. Wie kann man eine soziale Phobie behandeln? 

5. Auf welchem psychologischen Konzept basiert die 
Konfrontationsbehandlung? 

6. Welche Bedeutung besitzen Entspannungsverfah- 
ren im Kontext der Angstbehandlung? 



Weiterfiihrende Literatur 
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1 Beschreibung der Storung 

Hauptmerkmale einer Zwangsstorung sind immer wie- 
derkehrende Zwangsgedanken oder Zwangshandlun- 
gen. 

• Zwangsgedanken sind Ideen, Vorstellungen 
oder Impulse, die sich dem Betroffenen aufdran- 
gen und ihn immer wieder stereotyp beschafti- 
gen. Sie sind fast immer qualend, weil sie angsti- 
gend sind, als sinnlos erlebt werden und weil der 
Betroffene erfolglos versucht, Widerstand zu lei- 
sten oder weil sie einen gewalttatigen oder ob- 
szonen Inhalt haben. Die Person versucht, solche 
Gedanken zu ignorieren, zu unterdrucken oder sie 
mit Hilfe anderer Gedanken oder Handlungen 
auszuschalten. Sie werden jedoch als eigene Ge- 
danken erlebt, selbst wenn sie als unwillkurlich 
oder abstoBend empfunden werden. 

• Zwangshandlungen sind wiederholte, zweck- 
maBige und beabsichtigte Verhaltensweisen, die 
haufig auf einen Zwangsgedanken hin nach be- 
stimmten Regeln oder in stereotyper Form ausge- 
ftihrt werden. Das Verhalten dient meist dazu, 
Unbehagen oder schreckliche Ereignisse bzw. 
Situationen unwirksam zu machen bzw. zu ver- 
hindern. Die Handlung wird mit dem Geftihl des 
subjektiven Zwangs durchgefiihrt, wobei zumin- 
dest anfanglich gleichzeitig der Wunsch vorhan- 
den ist, Widerstand zu leisten. Die Person sieht 
im allgemeinen ein, daB ihr Verhalten iibertrie- 
ben oder unvernunftig ist. 

Zwangsstbrungen von Krankheitswert sind so schwer, 
daB sie erhebliches Leiden verursachen, zeitraubend sind 
oder den normalen Tagesablauf, die schulischen und be- 
ruflichen Leistungen oder die sozialen Aktivitaten und 
Beziehungen beeintrachtigen. Zwangshandlungen kon- 
nen taglich stundenlang anhalten. In der Regel sind mul- 
tiple Zwangshandlungen und -gedanken zu beobachten 
(Flament et al., 1988: 70%, Last & Strauss, 1989: 
50%),wahrend Zwangsgedanken ohne Zwangshandlun- 
gen bei Kindern und Jugendlichen eher selten auftreten. 
Noch seltener werden Zwangshandlungen ohne assozi- 
ierte Zwangsgedanken beschrieben. Waschzwange 



kommen in etwa 85% aller Falle vor und stellen damit 
die haufigsten Zwangshandlungen bei Kindern und Ju- 
gendlichen dar. AuBerdem werden haufiger Kontrollz- 
wange, Wiederholungszwange, Ordnungs- und Zahl- 
zwange beobachtet. Beruhrungszwange, zwanghafte 
Langsamkeit, Sammel-, Schreib- oder Bet-Zwange tre- 
ten dagegen seltener auf. Zu den haufigsten Zwangsge- 
danken im Kindes- und Jugendalter zahlen Angst vor 
Verschmutzung, Verseuchung oder Vergiftung, ag- 
gressive und gewalttatige Vorstellungen, Angst, sich 
selbst oder andere zu verletzen, auf den eigenen Korper 
bezogene Gedanken sowie religiose oder sexuelle In- 
halte (vgl. Swedo & Rapoport, 1989). Insgesamt ver- 
teilen sich die im Kindes- und Jugendalter anzutreffen- 
den Zwangshandlungen und Zwangsgedanken ahnlich 
wie im Erwachsenenalter. 

In klinischen Stichproben liegen die Komorbiditatsra- 
ten bei etwa 70% (Riddle et al., 1990; Swedo et al., 
1989; Hanna, 1995; Last & Strauss, 1989; Toro et al., 
1992), teilweise auch deutlich dariiber (Geller et al., 
1996). 

• Angststorungen und Depression / Dysthymie 

sind die haufigsten komorbiden Stomngen (in der 
Mehrzahl der Studien bei 20 bis 40%). Diese Sto- 
rungen entwickeln sich etwa in der Halfte der 
Falle vor Beginn der Zwangssymptomatik, wah- 
rend bei den restlichen Patienten Angst oder De- 
pression erst nach der Zwangserkrankung auftre- 
ten (Swedo et al., 1989). 

• Aufmerksamkeitsstorungen und oppositionel- 
le/dissoziale Storungen (einschlieBlich Alkohol- 
/ MedikamentenmiBbrauch) sind eher selten (10- 
15%) und entwickelten sich ausnahmslos vor 
Beginn der Zwangssymptomatik (Swedo et al., 
1989). 

• Ticstorungen treten in 17 bis 40% der Falle auf, 
wobei in einigen Studien Patienten mit einer Tou- 
rette-S torung nicht in die Stichproben aufgenom- 
men wurden. 

• Zwanghafte Personlichkeitsstorungen wurden 
in 11 bis 14% der Falle diagnostiziert und damit 
wesentlich seltener als bei erwachsenen Patienten. 



2 Epidemiologie, Verlauf und 
Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Im Jugendalter liegt die Hiiufigkeit von Zwangsstorun- 
gen zwischen 1% und 3 bis 3,5% (Flament et al., 1988; 
Apter et al., 1996; Valleni-Basile et al., 1994; Zohar et 



al., 1992). Die Pravalenzrate im Jugendalter liegt damit 
etwas hoher als im Erwachsenenalter, in dem Raten von 
1,2% bis 2,4% ermittelt wurden (Karno et al., 1988; 
Bebbington, 1998). In der epidemiologischen Studie 
von Flament und Mitarbeitern (1988) wird die Prava- 
lenz zwanghafter Personlichkeitsstorungen in der Ado- 
leszenz mit 0,3 % angegeben, wobei 17% der als 
zwangsgestort diagnostizierten Jugendlichen auch die 
Diagnose einer zwanghaften Personlichkeitsstorung 
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erhielten. Die Mehrzahl der Studien weist auf eine er- 
hohte Rate von Zwangsstorungen bei Jungen hin (Gel- 
ler et al., 1998; Swedo et al., 1989). Nach Swedo et al. 
(1989) liegt die Jungen : Madchen-Relation bei 2:1, 
wobei Jungen eher frtiher erkranken. 

2.2 Verlauf 

Bis zur Halftc der erwachsenen Patienten mit einer 
Zwangsstorung berichten, dab die Storung im Kindes- 
und Jugendalter begonnen habe (Rasmussen & Eisen, 
1990; Black, 1978). Meist liegt der Beginn in der Ado- 
leszenz seltener in der friiheren Kindheit. Ritualistische 
und repetitive Verhaltensweisen und Spiele (z. B.: im- 
mer wieder das Gleiche spielen; die gleiche Geschichte 
lesen) sowie aberglaubisches Verhalten (z. B.: be- 
stimmte Treppenstufen nicht betreten) sind Bestandteil 
einer normalen kindlichen Entwicklung und treten in 
verschiedenen Entwicklungsphasen in unterschiedli- 
cher Intensitat auf. Moglicherweise sind jedoch ausge- 
pragte ritualistische und repetitive Verhaltensweisen 
im Kindesalter Vorlaufer von Zwangssymptomen, wo- 
bei die Zusammenhange allerdings eher schwach sind 
(Leonard et al., 1990). 

Mehr als die Halftc der Patienten bzw. ihrer Eltern be- 
schreiben ein auslosendes Ereignis, das sie mit dem 
Auftreten der Symptomatik in Zusammenhang brin- 
gen. Die Ereignisse betreffen Krankheiten des Patien- 
ten oder nahestehender Bezugspersonen, Todesfalle in 
der Familie, Ablosungs- und Trennungserfahrungen, 
Sexualitat und Religion sowie Medienereignisse, wie 
Fernsehnachrichten oder Kinofilme (Knolker, 1987; 
Rettew et al., 1992). In nahezu alien Fallen ist im Ver- 
lauf der Storung ein Wechsel der Symptomatik zu be- 
obachten (Swedo et al., 1989; Rettew et al., 1992). 
Zwangsgedanken mit sexuellen Inhalten treten haufi- 
ger in der Adoleszenz auf, werden aber ab dem Alter 
von etwa 18 Jahren wieder seltener (Swedo et al., 
1989). Die Intensitat der Zwangsstorung kann erhebli- 
chen Fluktuationen ausgesetzt sein. 

Das Chronifizierungsrisiko von Zwangsstorungen, die 
nicht erfolgreich behandelt werden konnen, ist erheb- 
lich. Allsopp und Verduyn (1988) konnten in einer 
Zehnjahres-Katamnese an 20 Kindern und Jugendli- 
chen mit Zwangsstorungen, die iiberwiegend stationar 
verhaltenstherapeutisch behandelt wurden, bei alien 
Patienten, die sich wahrend der Behandlung nicht ver- 
besserten oder sogar verschlechterten, entweder eine 
Persistenz der Zwangsstorung oder die Entwicklung 
einer schizophrenen Storung (bei 2 von 6 Patienten) 
nachweisen. Demgegeniiber zeigte keiner der Patien- 
ten, bei denen eine komplette Remission der Storung 
wahrend der Behandlung auftrat, zum Katamnesezeit- 
punkt eine Zwangssymptomatik. Bei vier von ftinf Pa- 
tienten, bei denen zwar keine Symptomfreiheit, wohl 
aber eine Symptomverminderung wahrend der Be- 
handlung erzielt werden konnte, wurde zum Katamne- 



sezeitpunkt eine Zwangsstorung diagnostiziert, nur ein 
Patient war symptomfrei. Eine epidemiologische 
Langsschnittstudie (Berg et al., 1989) weist darauf hin, 
dab auch gtinstigere Verlaufe vorkommen konnen, als 
dies aus klinischen Studien bekannt ist. 



2.3 Nosologie 

Hauptmerkmale einer Zwangsstorung sind immer wie- 
derkehrende Zwangsgedanken oder Zwangshandlun- 
gen. Kasten 1 zeigt die Kriterien, die nach ICD-10 bei 
der Diagnose einer solchen Storung vorliegen miissen. 

Kasten 1: 

Diagnosekriterien der Internationalen Klassifikation 
psychischer Storungen (ICD-10; Forschungskriterien) 
fiir Zwangsstorungen (Dilling et al., 1994). 



A. Entweder Zwangsgedanken oder Zwangshand- 
lungen (oder beides) an den meisten Tagen tiber 
einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen. 

B. Die Zwangsgedanken (Ideen oder Vorstellun- 
gen) und Zwangshandlungen zeigen alle folgen- 
den Merkmale; 

1. Sie werden als eigene Gedanken / Handlun- 
gen von den Betroffenen angesehen und 
nicht als von anderen Personen oder Einfliis- 
sen eingegeben. 

2. Sie wiederholen sich dauernd und werden als 
unangenehm empfunden und mindestens ein 
Zwangsgedanke oder eine Zwangshandlung 
werden als iibertrieben und unsinnig aner- 
kannt. 

3. Die Betroffenen versuchen, Widerstand zu 
leisten (bei lange bestehenden Zwangsgedan- 
ken und Zwangshandlungen kann der Wider- 
stand allerdings sehr gering sein). Gegen min- 
destens einen Zwangsgedanken oder eine 
Zwangshandlung wild gegenwartig erfolglos 
Widerstand geleistet. 

4. Die Attsfiihrung eines Zwangsgedankens 
oder einer Zwangshandlung ist fiir sich ge- 
nommen nicht angenehm (dies sollte von ei- 
ner voriibergehenden Erleichterung, von 
Spannung und Angst unterschieden werden). 

C. Die Betroffenen leiden unter den Zwangsgedan- 
ken und Zwangshandlungen oder werden in ih- 
rer sozialen oder individuellen Leistungsfahig- 
keit behindert, meist durch den besonderen 
Zeitaufwand. 



ICD-10 unterscheidet je nach dem Vorherrschen von 
Zwangsgedanken oder Zwangshandlungen zwischen 
Zwangsstorungen 

• vorwiegend mit Zwangsgedanken oder Griibel- 
zwang (F42.0), 

• vorwiegend mit Zwangshandlungen (F42.1) oder 

• Zwangsgedanken und -handlungen gemischt (F42.2). 
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Nach DSM-IV (Sal.! et al., 1996) werden die Kriterien 
ahnlich formuliert. Allerdings wild nicht zwischen den 
verschiedenen Subtypen unterschieden. Wenn das 
Kind oder der Jugendliche die meiste Zeit nicht er- 
kennt, daB die Zwangsgedanken oder Zwangshandlun- 
gen unbegrtindet oder ubertrieben sind, dann kann dies 
in einer Zusatzcodierung (Zwangsstorung, mit wenig 
Einsicht) vermerkt werden. 

Von diesen Zwangsstorungen ist die zwanghafte (an- 
ankastische) Personlichkeitsstorung (ICD10: F60.5) 
abzugrenzen. Sie zeichnet sich vor allem durch Unent- 
schlossenheit, Zweifel und iibermaBige Vorsicht und 
Perfektionismus, Bediirfnis nach standiger Kontrolle 
und peinlich genaue Sorgfalt aus, wobei die beschrie- 
benen Symptome charakteristische dauerhafte innere 
Erfahrungs- und Verhaltensmuster darstellen miissen, 
die insgesamt deutlich von kulturell erwarteten und ak- 
zeptierten Vorgaben abweichen und dartiber hinaus der 
Nachweis zu erbringen ist, dati die Abweichung stabil, 
von langer Dauer ist und im spaten Kindesalter oder in 
der Adoleszenz begonnen hat. 

Differentialdiagnostisch sind Zwangsstorungen von 
folgenden Storungen abzugrenzen: 

• Depression: Kinder und Jugendliche, die unter depres- 
siven Storungen leiden, tendieren haufig zu zwanghaf- 
tem Grtibeln liber mogliche unerfreuliche Umstande 
oder mogliche alternative Handlungen. Dabei werden 
die Gedanken allerdings im Gegensatz zu Zwangssto- 
rungen nicht als sinnlos empfunden. Allerdings zeigen 
Patienten mit Zwangsstomngen auch im Kindes- und 
Jugendalter haufig zusatzlich depressive Storungen. 

• Anorexia nervosa geht mit einer oft zwanghaft an- 
mutenden Beschaftigung mit Essen, dem eigenen 
Korpergewicht und Moglichkeiten der Gewichtsre- 



3 Erklarungsansatze 

Auf den EinfluB genetischer Faktoren bei der Entwick- 
lung von Zwangsstorungen weisen mittlerweile eine 
Vielzahl empirischer Befunde hin. Die Haufung von 
Zwangsstorungen bei den Eltern zwangsgestorter Kin- 
der und Jugendlicher - in 25 % bis 30% aller Falle - 
legt genetische Einflusse nahe, wenngleich diese damit 
nicht eindeutig nachgewiesen sind (Swedo et al., 1989; 
Lenane et al., 1990). Die Haufung von Zwangsstorun- 
gen bei erstgradig Verwandten von Patienten mit Tou- 
rette-Syndrom werden ebenfalls als Hinweis auf gene- 
tische Faktoren interpretiert (Pauls et al., 1986; 1991a). 
Zwillingsstudien im Erwachsenenalter weisen iiberein- 
stimmend auf einen erheblichen genetischen Faktor bei 
der Entwicklung von Zwangsstbrungen hin. Die Kon- 
kordanzraten bei eineiigen Zwillingen liegt im Durch- 



duktion einher. Die Gedanken und Handlungen wer- 
den jedoch nicht als unsinnig empfunden. 

• Wahn: Im Gegensatz zur Gedankeneingebung im 
Rahmen einer psychotischen Storung erkennt die Per- 
son, daB die Zwangsgedanken von ihr selbst kommen 
und nicht von auBen aufgezwungen werden. Manch- 
mal kann der Zwangsgedanke jedoch zur iiberwertigen 
Idee werden, die sich von einem echten Wahn dadurch 
unterscheidet, daB der zwangsgestorte Patient nach ei- 
niger Diskussion die Moglichkeit anerkennt, daB der 
Glaube unbegrtindet ist. Allerdings konnen Zwangs- 
symptome bei einer Schizophrenic auftreten. 

• Tics sind nicht-intendierte und meist plotzlich ein- 
schieBende sowie weniger komplexe Bewegungsab- 
laufe. Patienten mit einer Ticstorung berichten von 
sich aufbauenden Spannungen, die durch die Tics 
abgebaut werden. Zwangshandlungen sind dagegen 
intendierte Bewegungen, die meist dazu dienen, ei- 
nen Gedanken zu neutralisieren oder Angst oder ein 
Unbehagen abzubauen. Patienten mit Gilles de la 
Tourette-Syndrom entwickeln jedoch haufig im 
Verlauf der Storung auch Zwange. 

• Stereotypien, wie sie vor allem bei autistischen 
oder geistig behinderten Kindern und Jugendlichen 
beobachtet werden, unterscheiden sich von Zwangs- 
handlungen dadurch, daB sie normalerweise einfache- 
re Bewegungsablaufe beinhalten und nicht ichdyston 
sind. Sie wirken meist lustbetont, Zwangshandlungen 
werden dagegen nie lustvoll erlebt. 

• Automutilative Handlungen (z. B. Ritzen oder Tri- 
chotyllomanie) muten haufig zwanghaft an, sie wirken 
jedoch wie Stereotypien eher lustbetont und dienen 
haufig dazu Spannungen zu reduzieren. Sie werden 
nicht eingesetzt, um Angste zu vermindern oder Ge- 
fahren abzuwenden, wie dies bei Zwangen der Fall ist. 



schnitt bei 65% wahrend sie bei dizygoten Zwillingen 
im Durchschnitt 15% betragt (vgl. Pauls et al., 1991b). 
Die Zwillingsstudien zeigen aber ebenfalls, daB neben 
genetischen Faktoren in erheblichem MaBe auch ande- 
re Einflusse eine Rolle spielen miissen. 

Neben genetischen Faktoren konnen jedoch auch ande- 
re biologische Einflusse bei der Entwicklung von 
Zwangsstorungen bedeutsam sein. Sowohl umschrie- 
bene Hirnlasionen im Bereich der Basal-Ganglien als 
auch bestimmte Formen von Streptokokken-Infektio- 
nen (die in Zusammenhang mit einer Chorea Snyden- 
ham stehen) konnen zwanghaftes Verhalten auslosen 
(Riddle, 1998; Swedo et al., 1998). 

Neuroanatomische Studien fanden bei erwachsenen Pa- 
tienten mit einer Zwangsstorung einen erhohten Gluko- 
semetabolismus in verschiedenen Hirnregionen, vor al- 
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lem im Frontalhim und in einem Teil des Stammhirns, 
dem Nucleus caudatus. Dieser erhohte Zucker- 
stoffwechsel weist auf eine erhohte Aktivitat der ent- 
sprechenden Hirnregionen hin. AuBerdem wurde auch 
ein geringeres Volumen des Nucleus caudatus nachge- 
wiesen (vgl. March et al., 1995; Sallee & Greenawald, 
1995; Saxena et al., 1998). Der erhohte Glukosemeta- 
bolismus im Nucleus caudatus laBt sich durch verhal- 
tenstherapeutische Interventionen wieder vermindern 
(Schwartz, 1998). Neurotransmitter, das heiBt chemi- 
sche Substanzen, welche die Reizleitung zwischen den 
Nervenenden (Synapsen) gewahrleisten, spielen offen- 
sichtlich eine Rolle bei der Entstehung von Zwangssto- 
rungen, vor allem der Neurotransmitter Serotonin. Dys- 
regulationen des Serotoninstoffwechsels werden sowohl 
durch Therapiestudien mit Medikamenten, welche die 
Wiederaufnahme von Serotonin in der postsynaptischen 
Membran hemmen (sogenannte Serotonin-Wiederauf- 
nahme-Hemmer) als auch durch experimentelle Studien 
mit Substanzen nahegelegt, die den Serotoninstoffwech- 
sel beeinflussen. Allerdings liegen dazu auch wider- 
sprtichliche Befunde vor (vgl. March et al., 1995; Delga- 
do & Moreno, 1998; Baumgarten & Grozdanovic, 1998). 

Insgesamt weisen die vorliegenden Studien darauf hin, 
daB von einer biologisch bedingten Vulnerabilitat als 
einer Grundlage ftir die Entwicklung von Zwangssto- 
rungen auszugehen ist. Die Verknlipfung neurophysio- 
logischer und biochemischer Korrelate mit Verhaltens- 
parametern gelingt zunehmend. Biologische Korrelate 
der Storungen scheinen auch durch verhaltenstherapeu- 
tische Interventionen beeinfluBbar zu sein. Diese bio- 
logische Komponente von Zwangsstorungen kann in 
verhaltenstheoretische Modelle iiber die Entwicklung 
und Aufrechterhaltung dieser Symptomatik integriert 
werden. Zwangsstorungen werden in diesen Modell- 
vorstellungen auf der Basis von Mowrers Zweifakto- 
ren-Theorie unter Zuhilfenahme kognitiver Konzepte 
erklart (siehe Abb. 1). Zwangsgedanken beinhalten die 
Antizipation katastrophaler Konsequenzen einer Hand- 
lung oder einer Situation („Wenn ich das verseuchte 



Handtuch bertihre, werde ich an Krebs sterben!“). Die 
dadurch ausgelosten Angste konnen durch Zwangs- 
handlungen (waschen) vermindert werden. Die Angst- 
reduktion wirkt als negative Verstarkung der Zwangs- 
handlung und erhoht somit deren ktinftige Intensitat 
oder Frequenz. Andererseits wild durch die Zwangs- 
handlung die Konfrontation mit der angstauslosenden 
Situation und die Erfahrung vermieden, daB die antizi- 
pierten katastrophalen Konsequenzen nicht eintreten 
(fehlende Realitatstestung), was zur Persistenz der 
Zwangsgedanken beitragt. Dieses Modell erklart vor 
allem, warum Zwangsstorungen iiber die Zeit so stabil 
sind, die Entstehung der Symptomatik laBt sich damit 
jedoch kaum nachvollziehen. 

Kognitive Erklarungsansatze, die auch auf die Entste- 
hung der Symptomatik eingehen, wurden von Salkovs- 
kis (1985,1989; Salkovskis et al., 1998) sowie Foa und 
Kozak (1986) entwickelt. Eine zentrale Annahme die- 
ser kognitiven Modelle besagt, daB aufdringliche Ge- 
danken Bestandteil eines normalen Gedankenablaufs 
sind, der sich handlungsbegleitend annahernd automa- 
tisiert vollzieht. Diese Gedanken werden vom Indivi- 
duum fortlaufend bewertet, damit wichtige Gedanken 
und Ideen aus dem Strom der Informationsverarbeitung 
herausgefiltert werden konnen. Wie Abbildung 2 zeigt, 
entsteht eine Zwangs symptomatik dann, wenn auf- 
dringliche Gedanken als negativ bewertet werden 
(„Der Gedanke ist ftirchterlich ! So etwas darf ich gar 
nicht denken!“) und dadurch Unruhe und Erregung 
auslosen, die im nachsten Schritt zu neutralisieren ver- 
sucht werden. Die Neutralisierung eifolgt iiber gedank- 
liche oder verhaltensmaBige Rituale. Allerdings gelingt 
die Neutralisierung des Gedankens nur voriibergehend 
und nicht vollkommen, weil die Neutralisierungsakti- 
vitat einen weiteren Hinweis auf die Bedeutsamkeit des 
Gedankens darstellt, wodurch sich Erregung und Un- 
ruhe wieder erhohen. Dies ist ein erneuter Beleg ftir die 
Bedeutsamkeit des Gedankens, wodurch wiederum die 
Intensitat zunimmt, mit der sich der Mensch mit dem 
Gedanken beschaftigt. 




Abbildung 1: 

Behaviorales Modell zur Entwicklung von Zwangsstorungen (aus Dopfner & Breuer, 1997). 
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Abbildung 2: 

Kognitives Modell zur Entwicklung von Zwangsstbrungen in Anlehnung an 
Salkovskis (1989) und Reinecker (1994) (aus Dopfner & Breuer, 1997). 



Zusammenfassend werden die moglichen EinfluBfak- 
toren bei der Entwicklung von Zwangsstorungen in 
Abbildung 3 dargestellt. Danach wird ein Zusammen- 
spiel von biologischer Vulnerabilitat und psychosozia- 
len Belastungen als wesentliche Voraussetzung fiir die 
Entwicklung von Zwangsstorungen vermutet. Zu den 
psychosozialen Belastungen konnten spezifische Er- 
ziehungsstile gehoren, die in hohem Malle die Verlet- 
zung fester Wertvorstellungen sanktionieren. Aber 



auch Lebensereignisse, wie 
Trennungserfahrungen kon- 
nen als unspezifische Bela- 
stungen eine Rolle spielen. 
Insgesamt sind jedoch die 
psychosozialen Belastungen 
und ihr Zusammenspiel mit 
biologischen Belastungen 
weitgehend unbekannt. Bes- 
ser gesichert ist die hohe Rate 
an pramorbiden Auffallig- 
keiten, die vermutlich das Ri- 
siko fur die Entwicklung von 
Zwangsstorungen erhohen. 
Auf dieser Grundlage entwik- 
keln sich Zwangsstbrungen, haufig angestoBen durch 
spezifische Ausloser. Zwangsgedanken werden durch 
angstreduzierende Zwangshandlungen negativ verstarkt 
und damit aufrechterhalten. DarUber hinaus reagieren 
Eltern haufig entlastend und mit vermehiter Zuwen- 
dung. Die Kinder und Jugendlichen binden die Eltern 
zunehmend in ihre Zwange ein und kontrollieren damit 
in steigendem Malle das Verhalten der Eltern; dadurch 
werden Zwange zusatzlich auch positiv verstarkt. 




Abbildung 3: 

Biopsychosoziales Modell zur Entwicklung von Zwangsstbrungen. 
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4 Interventionsverfahren 

4.1 Ubersicht liber Therapieansatze 
und ihre Indikation 

Die Therapie von Zwangsstorungen setzt eine differen- 
zierte Diagnostik voraus, die an anderer Stelle ausftihr- 
lich beschrieben worden ist (Dopfner, 1999; Dopfner 
& Breuer, 1997). Bei der Behandlung haben sich phar- 
makotherapeutische und verhaltenstherapeutische In- 
terventionen bewahrt. Tiefenpsychologische Ansatze 
spielen bei der Therapie der Zwangssymptomatik mitt- 
lerweile keine bedeutende Rolle mehr, vor allem, weil 
keine Studien zur Wirksamkeit dieser Interventionen 
vorliegen (vgl. Thomsen, 1996). Allerdings werden sie 
in den Therapieleitlinien fiir Zwangsstorungen im Kin- 
des- und Jugendalter von der American Academy of 
Child and Adolescent Psychiatry (1998) als hilfreich 
eingeschatzt. Aus psychodynamischer Sicht sind Fixie- 
rungen in der analen Stufe der psychosexuellen Ent- 
wicklung sowie ein strenger und moralisierender Er- 
ziehungsstil, der zum Aufbau eines besonders ausge- 
pragten Uber-Ichs beitragt, die zentralen Faktoren bei 
der Entwicklung der Storung (vgl. Strunk, 1985). We- 
sentliche von der psychodynamischen Theorie heraus- 
gearbeitete Aspekte, wie der EinfluB von uberzogenen 
internalisierten Normen und von Selbstbestrafungsten- 
denzen werden auch weiterhin im Rahmen kognitiver 
Therapieansatze betont. 

• Pharmakotherapie: In der Pharmakotherapie do- 
minierte lange Zeit die Behandlung mit dem tri- 
zyklischen Antidepressivum Clomipramin ( Anafra- 
nil), die sich in mehreren Studien auch im Kindes- 
und Jugendalter als wirkungsvoll erwiesen (z. B. 
DeVeaugh-Geiss et al., 1992). Die Rate der jugend- 
lichen Patienten, die auf eine medikamentose The- 
rapie ansprechen (Leonard et al., 1988: 75% der 
Patienten zeigen mittlere bis starke Symptomreduk- 
tion) ist vergleichbar mit dem Prozentsatz der Pati- 
enten, die von Expositionsbehandlung plus Reakti- 
onsverhinderung profitieren. Allerdings treten mit 
Beendigung der Therapie Rezidive bei bis zu 89% 
der erwachsenen Patienten auf (Ananth, 1986; 
Greist & Jefferson, 1998). AuBerdem berichtet ein 
nicht unerheblicher Anted der jugendlichen Patien- 
ten von beeintrachtigenden Nebenwirkungen, vor 
allem Benommenheit, Miidigkeit und Mundtrocken- 
heit (DeVeaugh-Geiss et al., 1992). In den letzten 
Jahren werden auch im Kindes- und Jugendalter zu- 
nehmend selektive Serotonin-Wiederaufnahme- 
Hemmer (z. B. Fluoxetin, Fluvoxamin) eingesetzt. 
Die vorliegenden Studien zeigen, daB diese Substan- 
zen ahnlich wirkungsvoll sind wie Clomipramin, 
wobei geringere Nebenwirkungen festgestellt wer- 
den (z. B. Thomsen, 1996; March & Leonard, 1996; 
Riddle, 1998). Bei erwachsenen Patienten konnte 
nachgewiesen werden, daB die Kombination von 
Pharmakotherapie (selektive Serotonin-Wiederauf- 



nahme-Hemmer) mit Exposition plus Reaktionsver- 
hinderung gegeniiber einer ausschlieBlichen verhal- 
tenstherapeutischen Behandlung mit Exposition 
plus Reaktionsverhinderung bei der Verminderung 
von Zwangshandlungen nicht iiberlegen ist, wohl 
aber bei der Verminderung von Zwangsgedanken. 
Schwer depressive Patienten mit Zwangsstorungen 
profitierten dariiber hinaus von der Kombinations- 
behandlung mehr als von isolierter Verhaltensthera- 
pie (Hohagen et al., 1998). Solche differenzierten 
Vergleichsstudien fehlen bislang im Kindes- und Ju- 
gendalter. Allerdings konnten DeHaan und Mitar- 
beiter (1998) bei Vergleich von Verhaltenstherapie 
gegeniiber Pharmakotherapie (Clomipramin) auf 
mehreren Ergebnisparametern nachweisen, daB 
Verhaltenstherapie entweder die gleichen Effekte 
wie Pharmakotherapie hat oder dieser iiberlegen ist. 

• Verhaltenstherapeutische Verfahren: Bei erwach- 
senen Patienten hat sich die Expositionsbehandlung 
( Reizkonfrontation) in Verbindung mit Reaktionsver- 
hinderung als die wirkungsvollste verhaltensthera- 
peutische Intervention bei Zwangshandlungen be- 
wahrt (Van Balkom et al., 1994; Hohagen et al., 
1998). Dabei setzt sich der Patient der angstauslosen- 
den Situation gezielt aus (Exposition) und unterlaBt 
die Durchftihrung der Zwangshandlung (Reaktions- 
verhinderung); (siehe Kap. 4.3). Auch im Kindes- 
und Jugendalter, fiir das insgesamt wesentlich weni- 
ger kontrollierte Therapiestudien vorliegen, konnte 
diese Methode erfolgreich eingesetzt werden. Inter- 
ventionen in der Familie, vor allem die Verandemng 
der Reaktionen der Familienmitglieder auf die Sym- 
ptomatik haben sich dariiberhinaus als wirkungsvoll 
erwiesen. Wie in Abbildung 3 dargestellt, scheinen 
Zwangssymptome im Kindes- und Jugendalter hau- 
fig durch familiare Interaktionsprozesse unterstiitzt 
und aufrechterhalten zu werden. Deshalb stehen bei 
Patienten dieser Altersgruppe Interventionen im Vor- 
dergrund, die auf die Verandemng familiarer Interak- 
tionsmuster abzielen. Die Behandlung von Patienten 
mit Zwangsgedanken ohne Zwangshandlungen wur- 
den zusatzlich spezifische Interventionen entwickelt. 
Im wesentlichen lassen sich also drei verhaltensthera- 
peutische Ansatze voneinander abgrenzen, die sich 
jedoch nicht gegenseitig ausschlieBen, sondern hau- 
fig erganzen: 

• Familienzentrierte Interventionen zur Verminde- 
rung familiarer Bedingungen, welche die Sym- 
ptomatik aufrechterhalten; 

• Expositionsbehandlung plus Reaktionsverhinde- 
rung; 

• Interventionen zur Verminderung von Zwangs- 
gedanken. 

In der Regel ist eine multimodale verhaltensthera- 
peutische Behandlung indiziert. Allerdings miissen 
auch die Indikationen fiir eine Kombination mit einer 
pharmakologischen Therapie beachtet werden. Abbil- 
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dung 4 zeigt einen Entscheidungsbaum, der die Indi- 
kationen fiir einzelne Interventionsverfahren verdeut- 
licht (vgl. Dopfner & Breuer, 1997). Wenn die 
Zwangssymptomatik gemeinsam mit anderen Storun- 
gen auftritt, so ist zu entscheiden, ob zunachst die 
Zwangssymptomatik oder die begleitenden Verhal- 
tensstorungen im Zentrum der Behandlung stehen oder 
ob eine mehrgleisige Therapie indiziert ist. Werden 
andere Verhaltensauffalligkeiten in starkem MaBe als 
Folgen der Zwangssymptomatik interpretiert, bei- 
spielsweise eine durch die Zwangsstorung bedingte so- 
ziale Isolation des Patienten, dann wild die Behandlung 
der Zwangsstorung eher im Vordergmnd stehen; un- 
terstiitzen dagegen andere Verhaltensprobleme die 
Entwicklung der Zwangssymptomatik (z. B. Depressi- 
on), dann werden zunachst diese im Zentrum der The- 
rapie stehen. 

Wenn schulische oder familiare Bedingungen wesent- 
lich zur Aufrechterhaltung der Zwangssymptomatik 
beitragen (z. B. eindeutige schulische Uberforderung; 



erhebliche Konflikte in der Familie, ausgepragte Entla- 
stung des Kindes), dann sollten Interventionen durch- 
geftihrt werden, die auf eine Verminderung dieser auf- 
rechterhaltenden Bedingungen abzielen. Sind die 
Zwangssymptome jedoch sehr stark ausgepragt und 
besteht die Symptomatik iiber einen langeren Zeitraum 
(ein Jahr und langer), dann geniigen solche Interventio- 
nen in der Regel nicht und miissen durch Exposition 
mit Reaktionsverhinderung erganzt werden. Eine Er- 
ganzung der Verhaltenstherapie durch eine medika- 
mentose Therapie sollte erwogen werden, falls sich die 
Exposition mit Reaktionsverhinderung als nicht hinrei- 
chend erfolgreich herausstellt. Bei Patienten mit ex- 
trem ausgepragter Zwangssymptomatik kann manch- 
mal eine Compliance fiir eine Expositionsbehandlung 
nicht erreicht werden. In diesen Fallen kann eine initia- 
le medikamentose Therapie hilfreich sein, die zunachst 
die Starke der Zwangssymptomatik vermindert. Im 
Verlaufe einer nachfolgenden Verhaltenstherapie laBt 
sich dann haufig die medikamentose Therapie schritt- 
weise wieder ausschleichen. 




Abbildung 4: 

Differentialtherapeutischer Entscheidungsbaum fiir Z wangs storungen im Kindes- und Jugendalter (aus Dopfner & 
Breuer, 1997). 
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Nach Durchfiihrung der symptomzentrierten Therapie 
sollte erneut die Indikation zur Behandlung komorbi- 
der Storungen und Probleme iiberpriift werden, da Fol- 
gestorungen wie sozialer Rtickzug, Unselbstandigkeit 
oder Depressivitat insbesondere bei chronifizierten 
Zwangsstorungen haufig fortbestehen und einer weite- 
ren gezielten Therapie bedtirfen. 

4.2 Familienzentrierte Interventionen 

Familienzentrierte Interventionen zielen auf Verande- 
rung familiarer Bedingungen, die zur Aufrechterhal- 
tung der Symptomatik beitragen. Kasten 2 gibt eine 
Ubersicht iiber diese Interventionen, die an anderer 
Stelle ausfiihrlich dargestellt sind. 

Von zentraler Bedeutung ist dabei die Entwicklung ei- 
nes gemeinsamen Storungskonzeptes mit dem Patien- 
ten und den iibrigen Familienmitgliedern. Der Thera- 
peut versucht, ein Verstandnis fur die Symptomatik zu 
vermitteln, Fehlzuschreibungen abzubauen („dumme 
Angewohnheit“), aber auch die Einsicht zu fordern, 
dab ein Vermeiden und Entlasten des Patienten, lang- 
fristig eine Zunahme der Symptomatik bewirkt, wah- 
rend die Konfrontation mit den angstauslosenden Si- 
tuationen letztlich die Angste und Zwange vermindert. 
Zur Information des jugendlichen Patienten (und der 
Eltern) kann eine Informationsbroschiire (Dopfner & 
Rothenberger, 1997) eingesetzt werden, die von der 
Deutschen Gesellschaft ftir Zwangserkrankungen 
vertrieben wild. 

Haufig werden die Ressourcen in den Familien so sehr 
durch die Zwangs symptomatik in Anspruch genom- 
men, dab kaum noch Freiraume ftir gemeinsame ange- 
nehrne Beschaftigungen und Aktivitaten verbleiben 
und das zwangsgestorte Kind allein durch seine Sym- 
ptomatik Aufmerksamkeit und Zuwendung erreichen 
kann, die es dann auch oft mit Macht einfordert. 

Deshalb kann, vor allem bei Kindern und jiingeren Ju- 
gendlichen, die Einfiihrung regelmabiger Beschafti- 
gungen und Aktivitaten mit dem Kind oder Jugendli- 
chen hilfreich sein. Uber die Zwangs symptomatik darf 
in dieser Zeit nicht gesprochen werden. Das Spiel wild 
abgebrochen, wenn Zwangssymptome auftreten. 

Auf der Basis eines gemeinsamen Storungs- und Inter- 
ventionskonzepts wild schlieblich die elterliche Unter- 
stiitzung bei der Durchfiihrung von Zwangshandlungen 
in Absprache mit dem Patienten schrittweise vermin- 
dert. Auch stellvertretende Zwangshandlungen durch 
andere Familienmitglieder (z. B. Kontrolle von Tiiren 
durch die Eltern) werden beendet. In einem weiteren 
Schritt wild auch die Unterstiitzung fur die Tendenz 



1) Deutsche Gesellschaft fiir Zwangserkrankungen, Katharinen- 
straBe 48, 49078 Osnabriick. 



des Patienten abgebaut, jene Situationen zu vermeiden, 
die Zwangssymptome auslosen: Tiiren, die man bisher 
immer aufstehen lieb, damit die „verseuchte“ Ttirklin- 
ke nicht benutzt werden mubte, werden wieder ge- 
schlossen usw. 

Kasten 2: 

Familienzentrierte Interventionen bei Kindern und Ju- 
gendlichen mit Zwangsstorungen (aus Dopfner, 1997). 



1. Familiengesprache iiber die Zwangsstorung und 
ihre Auswirkungen auf die Familie und Erfahrun- 
gen mit bisherigen Bewaltigungsversuchen in der 
Familie. 

2. Erarbeitung eines gemeinsamen angemessenen 
Storungs- und Interventionskonzeptes und Be- 
grtindung von familienzentrierten Interventionen. 

3. Bearbeitung von Konflikten in der Familie, die 
vermutlich zur Aufrechterhaltung der Zwangs- 
symptomatik beitragen (z. B. Geschwisterrivali- 
tat, Partnerkonflikte der Eltern, Konflikte im 
Rahmen der Autonomie-Tendenzen des Jugend- 
lichen). 

4. Thematisiemng von perfektionistischen Ansprti- 
chen, zwanghaften Tendenzen oder manifesten 
Zwangsstorungen bei den Eltern, wenn vorhan- 
den. 

5. Aufbau von regelmabigen gemeinsamen ange- 
nehmen familiaren Interaktionen, die durch das 
Auftreten von Zwangssymptomen beendet wer- 
den. 

6. Kontinuierliche Beobachtung und Aufzeichnung 
der Symptomatik durch den Patienten und even- 
tuell auch durch Bezugspersonen. 

7. Verminderung der elterlichen Unterstiitzung und 
Zuwendung bei der Durchfiihrung von Zwangs- 
handlungen. 

8. Verminderung der elterlichen Unterstiitzung bei 
der Vermeidung von Situationen, welche die 
Zwangssymptomatik auslosen. 

9. Positive Verstarkung von adaquaten Bewalti- 
gungsbemiihungen des Patienten und von Sym- 
ptomreduktion. 



Um den Patienten nicht zu iiberfordern, ist eine schritt- 
weise Verminderung der Einbindung der Familienmit- 
glieder in die Zwangssymptomatik notwendig, die 
nach gemeinsamer Absprache mit dem Patienten 
durchgeftihrt wild. Der Patient sollte da von iiberzeugt 
sein, dab er den nachsten Schritt auch bewaltigen kann; 
wenn nicht, dann sollten weitere Hilfestellungen (meist 
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kleinere Schritte) iiberlegt werden. Wichtig ist, dab die 
Verminderung der Zuwendung bei der Durchftihmng 
der Zwangssymptomatik durch eine Erhohung der Zu- 
wendung in symptomfreien Situationen kompensiert 
wird (z. B. gemeinsames Spiel). Die vermehrten An- 
strengungen des Patienten bei der Bewaltigung von Si- 
tuationen sollten zusatzlich gezielt verstarkt werden. 
Neben Lob und Anerkennung durch die Eltern und den 
Therapeuten ist haufig ein Tokensystem hilfreich - der 
Patient wird durch Tokens beispielsweise verstarkt, 
wenn es ihm gelingt, die Hilfestellung der Eltern bei 
seinen Kontrollen nicht mehr einzufordern oder Wut- 
ausbriiche zur Erzwingung von solchen Hilfestellun- 
gen zu unterdriicken. 

Bei Kindern und bei Jugendlichen mit weniger chroni- 
fizierten Zwangsstorungen konnen diese Mabnahmen 
eine deutliche Verminderung der Zwangssymptomatik 
bewirken, moglicherweise weil die Symptomatik in ei- 
nem starkeren Mal.ie durch Interaktionsprozesse unter- 
stiitzt und aufrechterhalten wird als bei alteren Patien- 
ten mit ausgepragter Symptomatik. Lassen sich jedoch 
innerhalb weniger Wochen allenfalls geringfiigige 
Veranderungen erzielen oder erscheint die Symptoma- 
tik von Anfang an sehr verfestigt und chronifiziert oder 
sind die Kooperationsmoglichkeiten der Familie sehr 
begrenzt, dann sollte der Therapeut eine Expositions- 
behandlung mit Reaktionsverhinderung beginnen. 

4.3 Exposition mit Reaktionsverhin- 
derung 

Eine hinreichend lange Konfrontation mit angst- und 
zwangsauslosenden Stimuli (Exposition) ftihrt zur Ha- 
bituation und damit zur Verminderung der Angst. Die 
Verhinderung von Zwangshandlungen (Reaktionsver- 
hinderung) bewirkt eine Verlangerung der Exposition. 
Wird die Vermeidung der angstauslosenden Reizkon- 
figuration und die Angstreduktion durch Zwangshand- 
lungen verhindert, dann erfahrt der Patient, dab er die 
Situation bewaltigen kann und das geftirchtete Ereig- 
nis nicht eintritt. 

Eine Expositionsbehandlung kann graduiert (gestuft) 
erfolgen, indem der Patient schrittweise mit zuneh- 
mend intensiveren zwangsauslosenden Reizbedingun- 
gen konfrontiert wird ( graduiert e Exposition ) oder der 
Patient setzt sich sofort den intensivsten Reizen aus 
(Reizuberflutung; flooding). Beide Methoden haben 
sich in Therapievergleichsstudien bei erwachsenen Pa- 
tienten als gleichermal.ien wirkungsvoll erwiesen 
(Hodgson et al., 1972), klinisch iiberwiegt der Ein- 
druck, dab Reizuberflutung einem graduierten Vorge- 
hen iiberlegen ist. Die psychische Belastung des Patien- 
ten ist bei der graduierten Exposition geringer. Aus 
diesem Grund sollte bei Kindern und jiingeren Jugendli- 
chen der graduierten Exposition der Vorzug gegeben 
werden. Reizuberflutung sollte dann angewandt werden, 
wenn sich die graduierte Exposition nicht bewahrt hat. 



Die Exposition kann in vivo oder auf der Vorstellungs- 
ebene in sensu durchgeftihrt werden. Die in vivo Expo- 
sition gilt als die wirkungsvollere Methode (Turner & 
Beidel, 1988; Grayson et al., 1985; Reinecker, 1994). 
Die Exposition auf der Vorstellungsebene wird ange- 
wandt, wenn die zwangsauslosenden Reizbedingungen 
nicht beliebig haufig herstellbar sind. Die Schritte ei- 
ner graduierten in vivo Exposition mit Reaktionsver- 
hinderung sind in Kasten 3 dargestellt. 

Kasten 3: 

Behandlungsschritte bei einer graduierten in vivo Ex- 
position mit Reaktionsverhinderung. 

1. Uberprufung der Voraussetzungen fiir eine Ex- 
positionsbehandlung 

2. Entscheidung iiber die Einbeziehung der Eltern 
in die Expositionsbehandlung 

3. Aufbau einer therapeutischen Beziehung zum 
Patienten 

4. Entwicklung einer Hierarchie von angst- und 
zwangsauslosenden Situationen 

5. Erarbeitung eines Storungs- und Interventions- 
konzeptes 

6. Behandlungskontrakt 

7. Durchftihrung der Exposition in Anwesenheit des 
Therapeuten 

8. Exposition ohne Anwesenheit des Therapeuten 

9. Reaktionsverhinderung im natiirlichen Urnfeld 

• Uberprufung der Voraussetzungen fiir eine Ex- 
positionsbehandlung: Wichtigste Voraussetzung 
fiir eine erfolgreiche Expositionsbehandlung ist, dab 
Patient und Therapeut iiber einen Zeitraum von eini- 
gen Wochen einen erheblichen zeitlichen Aufwand 
einplanen. Der Therapeut sollte die ambulante Ex- 
positionsbehandlung am besten an zwei bis drei 
Tagen pro Woche durchftihren. Bei graduierter Ex- 
position im Therapieraum sollte pro Expositions sit- 
zung zunachst ein Zeitraum von zwei bis drei Stun- 
den gerechnet werden; bei Expositionssitzungen in 
der Familie sollte man mindestens einen halben Tag 
einplanen. Bei Beginn der Expositionsbehandlung 
sollte die Einbindung der Familienmitglieder in die 
Zwangssymptomatik weitgehend vermindert sein. 
Wenn das bislang nicht gelungen ist, sollte die Ex- 
position im hauslichen Umfeld durchgeftihrt wer- 
den. 

Bei Patienten mit einer Psychose ist die Expositi- 
onsbehandlung kontraindiziert. Manchmal konnen 
ausgepragte Zwangsgedanken den Charakter von 
iiberwertigen Ideen annehmen, von denen der Pati- 
ent sich kaum distanzieren kann. In diesen Fallen ist 
eine sorgfaltige differentialdiagnostische Untersu- 
chung notwendig. Bei Patienten mit ausgepragten 
Depressionen sollte zunachst die Depression behan- 
delt werden, da eine Habituation wahrend der Expo- 
sition (d. h. eine Verminderung der Angst) bei aus- 
gepragter Depression oft nicht gelingt und das 
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Vertrauen der Patienten, die Situationen bewaltigen 
zu konnen, nur mtihsam aufzubauen ist. Falls anxio- 
lytisch (unmittelbar angstlosend) wirkende Medika- 
mente eingenommen wurden, sollte die Therapie 
beendet werden, da die Exposition wirkungsvoller 
ist, wenn die Angst pharmakologisch nicht blockiert 
wird. Falls bereits eine medikamentose Behandlung 
mit Clomipramin oder mit selektiven Serotonin- 
Wiederaufnahme-Hemmern durchgefiihrt wird, 
sollte die Dosierung wahrend der Expositionsbe- 
handlung nicht verandert werden, um Effekte der 
Exposition eindeutig erkennen zu konnen. 

• Entscheidung iiber die Einbeziehung der Eltern 
in die Expositionsbehandlung: Die Behandlung 
erfolgt meist unter Einbeziehung der Eltern. Die El- 
tern diirfen jedoch nicht fur die Einhaltung der Be- 
handlungsrichtlinien durch den Patienten oder ftir 
den Erfolg der Behandlung verantwortlich sein. Die 
Behandlung sollte als eine Angelegenheit des Pati- 
enten und des Therapeuten definiert werden. Die 
Eltern konnen dem Patienten zusatzliche Hilfestel- 
lungen bei der Durchfuhrung der einzelnen Behand- 
lungskomponenten geben und das Verhalten des 
Patienten aufzeichnen. Bei deutlich angespannter 
Eltern-Kind-Beziehung ist die Einbeziehung der El- 
tern meist nicht sinnvoll. 



Angstthermometer 




Name: 



Datum: 



• Aufbau einer therapeutischen Beziehung zum 
Patienten: Da die Expositionsbehandlung nur bei 
aktiver Mitarbeit des Patienten gelingen kann und 
weil die Interventionen emotional belastend sind, 
muB der Entwicklung einer vertrauensvollen und 
tragfahigen therapeutischen Beziehung zum Patien- 
ten eine besondere Beachtung geschenkt werden. 
Dabei ist es hilfreich, nicht nur die Probleme zu the- 
matisieren, sondern auch an den Ressourcen und In- 
teressen des Patienten anzusetzen. Bei Kindern er- 
folgt der Beziehungsaufbau iiber das Medium Spiel. 

• Entwicklung einer Hierarchie von angst- und 
zwangsauslosenden Situationen: Die Durchfuh- 
rung der graduierten Expositionsbehandlung setzt 
die Entwicklung einer Hierarchie angst-/zwangsaus- 
losender Situationen voraus. Bei multiplen Zwan- 
gen (beispielsweise Wasch- und Kontrollzwangen) 
werden mit dem Patienten getrennte Hierarchien er- 
arbeitet. Zur Erstellung einer Angsthierarchie wird 
ein Angstthermometer mit einer Skala von 0 bis 100 
benutzt (siehe Abb. 5), wobei 100 die maximal ge- 
fiirchtete/die am meisten belastende Situation dar- 
stellt. 

• Erarbeitung eines Storungs- und Interventions- 
konzeptes: Soweit dies nicht bereits im Rahmen fa- 
milienzentrierter Interventionen erfolgt ist, wird mit 
dem Patienten ein lerntheoretisch fundiertes Erkla- 
rungsmodell seiner Storung (entsprechend Abb. 1) 
erarbeitet (Storungskonzept), aus dem die einzelnen 
Therapieschritte abgeleitet werden konnen (Inter- 



Abbildung 5: 

Angstthermometer. 

ventionskonzept). Meist lassen sich konkrete Erfah- 
rungen der Patienten nutzen: die Erfahrung, daB die 
Problematik immer mehr zunimmt, wenn man vor 
ihr zuriickweicht und dal.) die Angste und Zwange 
sich vermindern, wenn die Zwangshandlung nicht 
durchgefiihrt werden kann. Die Expositionsiibungen 
und die Reaktionsverhinderung werden als Mog- 
lichkeit zur Angstbewaltigung und -reduktion sowie 
als Mittel der Realitatstestung beschrieben. Gedan- 
kenexperimente konnen dabei hilfreich sein (z. B.: 
„Was wiirde passieren, wenn fur lange Zeit das Was- 
ser abgestellt werden wiirde und Du Dir nicht mehr 
die Hiinde waschen konntest? Wiirde die Angst dann 
immer mehr steigen oder wiirde sie irgendwann wie- 
der weniger werden?"). Die Information, daB etwa 
50 bis 70% der Patienten von der Behandlung er- 
heblich profitieren, kann die Behandlungsmotivati- 
on fordern. Am Ende dieser Behandlungsstufe sollte 
der Patient von dem Interventionskonzept moglichst 
weitgehend iiberzeugt sein. Die klinische Erfahrung 
zeigt, daB das Risiko eines MiBerfolges in dem Mal.i 
steigt, in dem der Patient an dem Behandlungskon- 
zept zweifelt. 

• Behandlungskontrakt: In einem Behandlungskon- 
trakt werden zentrale Modalitaten der geplanten Be- 
handlung spezifiziert: die geplante Zahl, der Ort und 
Dauer der Sitzungen, die Bereitschaft des Patienten 
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zu einem graduierten Expositionsvorgehen in Ver- 
bindung mit Reaktionsverhinderung, das Recht des 
Patienten nach einer entsprechenden Diskussion mit 
dem Therapeuten Expositionssitzungen zu beenden 
und die Funktion der Eltern in der Behandlung. Bei 
Patienten mit stark ausgepragter Symptomatik und 
fraglicher Therapiemotivation konnen auch Kriteri- 
en ftir die Uberfuhrung der ambulanten in eine 
stationare Therapie spezifiziert werden: wenn der 
Patient sich erstens nicht in der Lage sieht, die Be- 
handlungsrichtlinien (fur Exposition und Reaktions- 
verhinderung) umzusetzen und wenn zweitens im 
Zeitraum von einigen Behandlungswochen keine 
Symptomminderung eintritt. 



Angstniveau anhand des Angstthermometers einschat- 
zen und seine Geftihle, seine Gedanken sowie seine 
korperlichen Reaktionen beschreiben. Gedanken iiber 
potentielle Gefahren (z. B. bei Kontrollzwangen) wer- 
den diskutiert und Risiken, dab die gefiirchteten Ereig- 
nisse eintreten, werden eingeschatzt. Dabei soil der 
Patient in einem sokratischen Dialog zu einer realisti- 
schen Beurteilung der Situation geftihrt werden, ohne 
dab er dazu iiberredet wild. 



Kasten 4: 

Beispiel ftir einen sokratischen Dialog mit einem Pati- 
enten mit Zwangsstorungen. 



• Durchfiihrung der Exposition in vivo in Anwe- 
senheit des Therapeuten: Die Exposition mit dem 
Therapeuten kann im Therapieraum oder im fami- 
liaren Umfeld durchgefiihrt werden. Bei massiv aus- 
gepragten Zwangen, bei ausgepragter Einbindung 
von Bezugspersonen in die Zwange oder wenn 
Zwange sehr stark an hausliche Situationen gekop- 
pelt sind, sollte die Exposition im hauslichen Um- 
feld durchgefiihrt werden. Andernfalls kann zu- 
nachst mit einer Exposition im Therapiezimmer 
begonnen werden und in Abhangigkeit von dem 
Ausmab, in dem Behandlungserfolge auf das hausli- 
che Umfeld iibertragen werden, kann von einer Ex- 
position im hauslichen Umfeld abgesehen werden. 

Fur die graduierte Exposition im Therapiezimmer soll- 
te der Therapeut zunachst zwei bis drei Stunden, fur 
eine Exposition in der Familie einen halben Tag ein- 
planen. Die Exposition sollte moglichst massiert (zwei- 
bis dreimal pro Woche) durchgefiihrt werden. Vermin- 
derung der Angste miissen bereits wahrend der ersten 
Exposition eintreten. Bei den meisten Zwangsstorun- 
gen im Kindes- und Jugendalter gentigt eine Intensiv- 
behandlung von zwei bis sechs Wochen, an die aber in 
der Regel noch weitere Interventionen mit regelmabi- 
gen wochentlichen Kontakten angeschlossen werden 
miissen. 

Bei der graduierten in vivo Exposition werden die Pati- 
enten mit schrittweise starker angsterzeugenden/ 
zwangsauslosenden Objekten oder Situationen kon- 
frontiert. Die Ausftihrung der Zwangshandlung soil in 
dieser Situation vollstandig verhindert werden. Die 
Auswahl der Expositionssituation trifft der Therapeut 
zusammen mit dem Patienten, am besten unmittelbar 
vor der Exposition. Die erste Exposition beginnt in der 
Regel mit Objekten/Situationen, die einen mittleren 
Leidensdruck erzeugen ( Angstgrad 50 auf dem Angst- 
thermometer). Wenn notig, wild der Kontakt mit dem 
gefiirchteten Objekt vom Therapeuten modellhaft vor- 
gefiihrt. Der Therapeut ermuntert und unterstutzt den 
Patienten, die aufkommende Angst auszuhalten. Der 
Patient soil sich auf die Angst konzentrieren und sie 
nicht durch ablenkende Tatigkeiten zu vermindern su- 
chen. Alle ftinf bis zehn Minuten soil der Patient sein 



13jahriger Junge, der Angst hat, dab die Eltern ei- 
nen Stromschlag bekommen konnten, wenn sie sich 
in der Nahe von Steckdosen aufhalten und er des- 
halb Steckdosen vor dem Verlassen eines Zimmers 
immer wieder danach kontrollieren mub, dab sich 
keine Nasse in der Nahe der Dose gebildet hat. Ex- 
position: Junge verlabt, ohne zu kontrollieren, zu- 
sammen mit dem Therapeuten das Wohnzimmer, in 
dem sich die Eltern aufhalten. 



Patient: 

Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 



Patient: 

Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 



Patient: 



Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 



Patient: 



(angsthch) „Ich glaube ich mub jetzt 
doch die Dosen kontrollieren !“ 

„Du spiirst, wie jetzt die Angst starker 
wird?“ 

(angstlicher) „Ja!“ 

„Wie stark ist die Angst jetzt?“ 

„60 oder so, sie wild immer starker!" 
„Sehrgut! Wir haben besprochen, dab 
das passieren wild! Wie hoch ist sie 
jetzt?" 

„65 oder 70." 

„Sehr gut! Wie spiirst Du die Angst?" 
„Uberall, ich zittere schon richtig!" 
„Sehr gut. Das ist notwendig, damit 
Du die Angst besiegen kannst. Woran 
denkst Du, was konnte passieren?" 
„Meine Eltern konnten in die Nahe der 
Dose kommen, die konnte nab sein 
und dann bekommen sie einen Strom- 
schlag und dann sind sie tot! Ich mub 
die Dosen jetzt kontrollieren!" 

„Warte noch ein wenig. Wie wahr- 
scheinlich ist das, dab das passiert?" 
„Ich weib nicht, es konnte doch sein, 
oder?" 

„Wie hoch ist das Risiko Deiner Mei- 
nung nach?" 

„Ich weib nicht, vielleicht 50%.“ 

„Du meinst 50% ist das Risiko, dab 
etwas Deinen Eltern passiert. Passiert 
das haufig, dab Menschen einen Strom- 
schlag bekommen, wenn sie in der 
Nahe einer Dose sind?" 

„Nein, nicht so oft." 
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Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 

Patient: 

Therapeut: 



Patient: 



„Wie hoch ist das Risiko?“ 

„Vielleicht doch nicht so hoch!“ 

„Wie hoch?” 

„Vielleicht 30%?“ 

„Wie stark ist Deine Angst jetzt?“ 
„Ich werde etwas ruhiger, vielleicht 
bei 50.“ 

„Gut. Du merkst, daB die Angst weni- 
ger wird?“ 

„Ja.“ 

„Gut, dann I a 1.5 uns weitermachen. Die 
Angst vermindert sich, wenn Du sie 
aushaltst, nicht wahr?“ 

„Ja.“ 



Nach klinischer Erfahrung beginnt sich bei Kindern 
und Jugendlichen der Leidensdruck spatestens nach ei- 
ner Expositionszeit von 30 bis 60 Minuten zu verrin- 
gern, haufig auch schon friiher. Die Exposition sollte 
nicht beendet werden, bevor der Patient eine Angstver- 
minderung versptirt. Wenn der Patient die Exposition 
vorzeitig beenden mochte, sollte er durch Einschatzung 
des aktuellen Angstgrades, durch Identifikation angst- 
auslosender Gedanken und deren kognitiver Bearbei- 
tung, sowie durch Hinweis auf das Interventionskon- 
zept dazu bewogen werden, die Exposition fortzufuhren. 
Der Wechsel zur nachst schwierigen Situation kann er- 
folgen, wenn der Patient mit deutlicher Erleichterung 
einen Angstabfall signalisiert. Ziel ist zunachst eine 
Verminderung der Angst um etwa 50%. 



Der Einsatz von Entspannungsverfahren wahrend der 
Exposition wird kontrovers diskutiert. Manche Auto- 
ren bewerten solche Techniken sogar als kontraindi- 
ziert. Nach eigener Erfahrung sind diese Verfahren 
nicht notwendig. Zur Forderung der Motivation zur 
Exposition sollte besonders bei jiingeren Patienten und 
bei Patienten, die durch die Symptomatik ein hohes 
AusmaB an Zuwendung erhalten haben, von Verstar- 
kungsprogrammen intensiv Gebrauch gemacht wer- 
den. Dabei konnen Tokensysteme eingesetzt werden, 
bei denen der Patient beispielsweise ftir seinen Mut 
verstarkt wird, den er bei der Durchfiihrung der Expo- 
sition aufbringen muB. 



• Reaktionsverhinderung im natiirlichen Umfeld: 

Wahrend der Expositionssitzungen wird eine voll- 
standige Reaktionsverhinderung durchgefiihrt. Au- 
Berhalb der Expositionssitzungen kann die Reakti- 
onsverhinderung als vollstandige oder als partielle 
Reaktionsverhinderung durchgefiihrt werden. Ideal 
ist auch hier die vollstandige Reaktionsverhinderung, 
bei der in jeder Situation, in der bisher die Zwangs- 
handlung ausgeftihrt wurde, der Zwang vollig unter- 
bleiben soil. Allerdings kann auch eine graduierte 
Reaktionsverhinderung eingeftihrt werden, bei der 
die Intensitat und Frequenz der Zwangshandlung zu- 
nachst lediglich begrenzt wird, ohne den Zwang vol- 
lig zu unterbinden (z. B. Handewaschen nur noch 
viermal taglich ftir fiinf Minuten ohne Seife). Einer- 
seits wird durch die graduierte Reaktionsverhinde- 
rung die Compliance bei vielen jugendlichen Patien- 
ten verbessert, andererseits sind Therapieerfolge dann 
miihsamer zu erreichen. Deshalb sollte das AusmaB 
der Reaktionsverhinderung in kurzen Abstanden zii- 
gig gesteigert werden. Gelingt es dem Patienten, die 
Zwangshandlungen in dem vereinbarten Umfang zu 
verhindern, dann sollte eine deutliche positive Ver- 
starkung in Form von sozialer Verstarkung, Aktivi- 
tatsverstarkung aber auch materieller Verstarkung er- 
folgen. Bei Kindern sind Tokensysteme oft hilfreich. 

Die Eltern konnen die Aufgabe erhalten, ihr Kind bei 
der Reaktionsverhinderung zu unterstiitzen, indem sie 
es ermutigen, aufkommende Impulse zu bekampfen 
oder ihm helfen, sich in kritischen Situationen abzu- 
lenken. AuBerdem sollten die Eltern auftretende 
Zwangshandlungen protokollieren. Eine korperliche 
Reaktionsverhinderung durch die Eltern ist nicht emp- 
fehlenswert. 

Bei der Reiziiberflutung (flooding) setzt sich der Pati- 
ent sofort den intensivsten Reizen aus. Diese Methode 
kann dann angewandt werden, wenn sich die graduier- 
te Exposition nicht bewahrt hat. Bei Kindern und Ju- 
gendlichen wird sie jedoch eher selten eingesetzt. Ein 
Beispiel ftir eine Reiziiberflutung stellt das Behand- 
lungsprogramm von Turner und Beidel (1988) dar, das 
in Kasten 5 kurz charakterisiert wird. 



Exposition ohne Anwesenheit des Therapeuten: 

Zum Ende jeder Expositionssitzung wird mit dem 
Patienten vereinbart, welche Expositionsiibungen er 
zu Hause selbstandig durchftihren kann. Der Patient 
setzt sich gezielt jenen Situationen aus, die in der 
Expositionssitzung mit dem Therapeuten erfolg- 
reich bewaltigt werden konnten. Diese Expositionen 
konnen vom Patienten vollig eigenstandig oder mit 
Unterstiitzung der Eltern durchgefiihrt werden. In 
der Regel sollten die Expositionsiibungen taglich 
durchgefiihrt und die Erfahrungen in einem Exposi- 
tions-Tagebuch notiert werden. Je langsamer der 
Patient in der Exposition mit dem Therapeuten ha- 
bituiert, um so wichtiger sind diese Expositionen 
ohne Anwesenheit des Therapeuten. 



Kasten 5: 

Standard-Programm zur Reiziiberflutung nach Turner 
und Beidel (1988). 



• Tagliche Sitzungen an zehn aufeinanderfolgen- 
den Tagen. 

• Eine Sitzung dauert mindestens 1,5 Stunden und 
wird solange fortgesetzt bis sich eine Angstmin- 
derung einstellt. Sitzungen konnen bis zu 6 Stun- 
den dauern. 

• Zur Kontrolle der Angstminderung werden 
Angstthermometer und Herzfrequenz benutzt. 
Jedoch ist auch der klinische Eindruck notwen- 
dig, da objektive und subjektive MaBe nicht sel- 
ten divergieren. 
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• Erganzt wild die Intervention durch eine tagliche 
Exposition im hauslichen Umfeld und durch Re- 
aktionsverhinderung im Alltag. 



4.4 Interventionen zur Verminderung 
von Zwangsgedanken 

Bei der Behandlung von Zwangsgedanken ohne beglei- 
tende Zwangshandlungen muB zwischen angstauslo- 
senden Zwangsgedanken und kognitiven Ritualen (z. 
B. Zahl-Ritualen) unterschieden werden. Letztere wer- 
den meist durch andere Zwangsgedanken ausgelost und 
dienen wie offene Zwangshandlungen der Angstreduk- 
tion. Gedanken, die Angst oder Unruhe auslosen, er- 
fordern eine Konfrontation des Patienten mit diesem 
Stimulus, damit eine Habituation und schlieBlich Ver- 
minderung der Angst erfolgen kann. Dies erfolgt in der 
Regel durch eine Exposition in sensu. Dabei wird die 
angstauslosende Situation auf Tonband gesprochen 
und der Patient hort diese Szene mehrmals hintereinan- 
der ab (das kann durchaus 15 bis 20 Mai sein), bis sie 
kaum noch Angst oder Unbehagen auslost und als lang- 
weilig erlebt wird. Diese Expositionssitzung wird dann 
an mehreren Tagen hintereinander durchgeftihrt. Ha- 
sten 6 zeigt ein Beispiel fur eine solche Expositions- 
szene. 

Gedankliche Rituale, die der Angstreduktion dienen, 
sind dagegen primar mit Interventionen der Reaktions- 
verhinderung zu behandeln, die sich allerdings beson- 
ders schwierig gestalten, da die Ausfuhrung des Ritu- 
als nicht beobachtbar und damit nicht von aul.Sen 



kontrollierbar ist. Dariiber hinaus laufen kognitive Ri- 
tuale haufig hochgradig automatisiert und mit g roller 
Geschwindigkeit ab, wodurch die Behandlung zusatz- 
lich erschwert wird. Zur Verhinderung des kognitiven 
Rituals kann Gedankenstopp eingesetzt werden. Beim 
Gedankenstopp wird der Patient aufgefordert, die Au- 
gen zu sell I icBen und den Zwangsgedanken willentlich 
auszulosen. Daraufhin ruft der Therapeut sehr laut 
„stopp“. Tryon (1996) empfiehlt, daB dieses „Stopp“ 
ftir den Patienten unerwartet kommen und eine 
Schreckreaktion auslosen soil. Der Therapeut bespricht 
dann mit dem Patienten, was sich ereignet hat. Ubli- 
cherweise berichtet der Patient, daB er den Gedanken 
nicht mehr weiterdenken konnte. Diese Prozedur wird 
dann noch mehrfach wiederholt. Der Patient iiber- 
nimmt schlieBlich das laute Rufen selbst. Nach mehr- 
fachen Wiederholungen kann dann damit begonnen 
werden, die Lautstarke des Stopp-Signals langsam zu 
vermindern bis der Patient sich nur noch vorstellt, 
„stopp“ zu rufen. Der Patient sollte die Ubungen zu 
Hause mindestens zweimal taglich ftir etwa 5 bis 10 
Minuten selbst durchfiihren. Zusatzlich zu diesen Trai- 
ningszeiten soil die Technik immer dann angewandt 
werden, wenn der unerwiinschte Gedanke auftritt. 
Hausliche Ubungen und der Einsatz des Gedanken- 
stopps bei auftretenden Zwangsgedanken konnen in 
Tagebiichern aufgezeichnet werden. Die Wirksamkeit 
dieser Intervention ist empirisch nicht hinreichend ab- 
gesichert und auch ihr klinischer Nutzen wird bezwei- 
felt. Fur das Kindes- und Jugendalter liegen lediglich 
Fallberichte vor (Campbell, 1973), nach eigener klini- 
scher Erfahrung ist Gedankenstopp bei Kindern und Ju- 
gendlichen in wenigen Fallen hilfreich. 



Hasten 6: 

Beispiel einer Exposition in sensu bei einem 15jahrigen lugendlichen mit multiplen Zwangen. 



Inhalt des Zwangsgedankens: „Wenn ich im Klassenzimmer bin, konnte ich mich erbrechen und die anderen 
konnten sich ekeln und mich ablehnen". Dieser Gedanke drangte sich dem Patient standig auf, so daB er kaum 
dem Unterricht folgen konnte. Es fiel ihm immer schwerer, in die Klasse zu gehen, wobei er sich dazu immer 
iiberwinden konnte. Daneben hatte der Patient noch Wasch- und Kontrollzwange. 

Expositionsszene in sensu (vom Patienten auf Tonband gesprochen) 

Ich gehe morgens in das Klassenzimmer. Ich merke schon beim Hineingehen, dafi mir nicht ganz wohl ist. Alle 
sitzen schon in der Klasse und schauen auf mich, wahrend ich an meinen Platz gehe. Ich merke, wie ich schwan- 
ke. Einige Klassenkameraden grinsen. Mein Banknachbar sagt zu mir: „Junge, Du siehst aber heute ganz schon 
kdsig aus!“ Der Unterricht beginnt. Ich merke, wie es mir iibel wird. Ich versuche, dagegen anzukampfen, aber 
ich schaffe es nicht. Kalter Schweifi tritt aufmeine Stirne. Ich beginne zu wiirgen. Ich mochte aufstehen und aus 
dem Klassenzimmer rennen, aber das gelingt mir nicht. Alle schauen auf mich. Ich stehe auf und in diesem 
Moment mufi ich mich iibergeben. Das passiert unmittelbar neben Anja (die der Patient sehr attraktiv findet). 
Anja schreit auf und wendet sich angeekelt von mir ab. Ich mufi immer weiter wiirgen, bis nichts mehr in meinem 
Magen ist. Mitten in der Klasse ist eine grofie Lache mit Erbrochenem. Die gauze Klasse stinkt und alien steht 
der Ekel im Gesicht. 
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4.5 Stabilisierung des Behandlungs- 
erfolges und Behandlung komor- 
bider Storungen 

Fiir eine Stabilisierung des Therapieerfolges sind vor 
allem drei Faktoren von Bedeutung: 

1. Aufbau von Verhaltensalternativen zurZwangs- 
symptomatik: Die Ausfuhrung der Zwangssym- 
ptomatik beansprucht oft einen betrachtlichen 
Teil des Tages. Durch die Verminderung der 
Symptomatik werden Freiraume geschaffen, die 
es sinnvoll zu gestalten gilt. Im Verlauf einer er- 
folgreichen Therapie riickt die Ausgestaltung 
dieser Freiraume starker in den Mittelpunkt der 
Therapie. 

2. Verminderung noch persistierender komorbi- 
der Storungen und Probleme. In Abhangigkeit 
von der jeweiligen Problematik konnen verschie- 
dene Formen der Einzel-, Gruppen- oder Famili- 
entherapie indiziert sein. Haufig persistieren so- 
zialer Rtickzug, oft in Verbindung mit sozialen 
Kompetenzdefiziten. Methoden des sozialen 
Kompetenztrainings (Petermann & Petermann, 
1996; Dopfner et al., 1981) konnen in solchen 
Fallen hilfreich sein. 

3. In der Nachbetreuung wild der Patient vor al- 
lem zur selbstandigen Weiterfiihrung der Inter- 
ventionen angeleitet. Die beste Riickfallprophy- 
laxe besteht in einem weitestgehenden Abbau der 
Zwangssymptomatik. Bei Patienten, die durch 
eine Symptomminderung eine deutliche Entla- 
stung erfahren haben, konnen Motivationsproble- 
me zu Weiterfiihrung der Therapie bis zur weit- 
gehenden Symptomfreiheit auftreten. Bei alien 
Patienten sollte das Riickfallrisiko in psychisch 
belastenden Situationen angesprochen und Mog- 
lichkeiten zur eigenstandigen Fortfuhrung bezie- 
hungsweise Wiederaufnahme der Interventionen 
erarbeitet werden. Auf jeden Fall ist nach Been- 
digung der Intensivbehandlung eine Nachbetreu- 
ung mit Kontakten in zunehmend groBeren Zeit- 
abstanden iiber zwei Jahre hinweg angezeigt. 



Therapieeffekte stabilisierten sich groBtenteils - insge- 
samt stieg bei der Nachuntersuchung die Rate der MiB- 
eifolge von 10 auf 24%. 

Im Kindes- und Jugendalter fehlen methodisch auf- 
wendige Kontrollgruppenstudien bislang weitgehend, 
wenngleich in den letzten Jahren mehrere Studien auf 
die Wirksamkeit von Expositionsbehandlung mit Re- 
aktionsverhinderung hinweisen. Einige Ubersichtsar- 
beiten fassen die Ergebnisse der angloamerikanischen 
Studien zur Wirksamkeit verhaltenstherapeutischer In- 
terventionen zusammen ( Wolf & Rapoport, 1988; Berg 
et al., 1989; Leonard et al., 1991; March, 1995; March 
& Leonard, 1996; Thomsen, 1996). Die iiberwiegende 
Zahl der Arbeiten sind Einzelfallberichte oder Einzel- 
fallstudien. Die iiberwiegende Mehrzahl dieser Studien 
belegt, daB die verhaltenstherapeutischen Interventio- 
nen Zwangssymptome erfolgreich vermindern konnen. 
Von der eigenen Arbeitsgruppe wurden kontrollierte 
Einzelfallstudien publiziert, in denen Exposition und 
Reaktionsverhinderung erfolgreich durchgefiihrt wur- 
den (u. a. Dopfner, 1997; Dopfner & Breuer, 1997). In 
einem Fall wurde die Behandlung friihzeitig abgebro- 
chen und die Therapieeffekte konnten sich nicht stabi- 
lisieren (Dopfner, 1997). 

March und Mitarbeiter (1994) berichten von einem of- 
fenen Behandlungsversuch, mit dem bei neun von 15 
Patienten eine zumindest ftinfzigprozentige Symptom- 
reduktion erreicht werden konnte, die sich in einer 
Nachuntersuchung bis zu 18 Monate nach Behandlungs- 
ende stabilisierte. Bei sechs Patienten konnte eine be- 
reits vor Beginn der Verhaltenstherapie begonnene 
medikamentose Therapie beendet werden. Scahill und 
Mitarbeiter (1996) konnten bei sieben Kindern und Ju- 
gendlichen durch Exposition plus Reaktionsverhinde- 
rung (durchschnittlich 14 Sitzungen) eine durchschnitt- 
liche Symptomreduktion von 60% erreichen, die sich 
iiber eine Zeitraum von drei Monaten als stabil erwies. 
Noch hohere Erfolgsraten berichten Franklin und Mit- 
arbeiter (1998). Danach zeigten zwolf von 14 Patienten 
eine zumindest ftinfzigprozentige Symptomminde- 
rung, die sich in einer Nachuntersuchung neun Monate 
nach Behandlungsende weitgehend stabilisierten. 



4.6 Wirksamkeit verhaltensthera- 
peutischer Interventionen 

Fiir das Erwachsenenalter konnte die Wirksamkeit von 
Expositionsbehandlung plus Reaktionsverhinderung 
anhand mehrerer Gruppenstudien eindrucksvoll bele- 
gen. Van Balkom und Mitarbeiter (1994) legen eine 
Meta- Analyse zur Wirksamkeit dieses Ansatzes im Er- 
wachsenenalter vor. Nach Foa und Mitarbeiter (1985) 
laBt sich durch die Behandlung bei 51% der erwachse- 
nen Patienten eine weitgehende Symptomminderung 
oder Symptomfreiheit und bei weiteren 39% eine deut- 
liche Symptomminderung erzielen; lediglich 10% der 
Patienten profitieren nicht von der Behandlung. Diese 



In einer Studie der eigenen Arbeitsgruppe (Hastenrath, 
1998; Dopfner & Hastenrath, 1999) wurde die Wirk- 
samkeit von familienzentrierten Interventionen und 
Expositionsbehandlung mit Reaktionsverhinderung bei 
zehn Kindern und Jugendlichen im Alter von neun bis 
19 Jahren untersucht. Im Durchschnitt wurden 4,1 
Expositionssitzungen mit einer durchschnittlichen Ex- 
positionsdauer von 2,9 Stunden durchgefiihrt. Diese 
Expositionssitzungen waren eingebettet in weitere am- 
bulante Kontakte. Bei alien Patienten konnte eine deut- 
liche Verminderung der Zwangssymptomatik erreicht 
werden, wobei sechs von zehn Patienten unmittelbar 
nach Beendigung der Intensivphase aufgrund klini- 
scher Einschatzung keine oder nur noch leichte 
Zwangssymptomatik zeigten und die anderen vier auf 
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der Childrens Yale Brown Obsessive Compulsive Sca- 
le, CY-BOCS (Dopfner, 1999) nur noch „mafiige“ 
Zwangssymptome hatten. 

Kearny und Silverman (1990) setzten unter anderem 
Prinzipien der rational-emotiven Therapie zur Vermin- 
derung von Zwangsgedanken erfolgreich ein. In ande- 
ren Studien konnten Behandlungserfolge mit Hilfe von 
Extinktion (z. B. nicht beachten von zwanghaftem Fra- 
gen) von positiver Verstarkung und Desensibilisie- 
rungstechniken erzielt werden (Francis, 1988; Phillips 
& Wolpe, 1981). Nach Knolker (1987) erreichen 50% 
der verhaltenstherapeutisch stationar behandelten Pati- 
enten bei Behandlungsende annahernde Symptomfrei- 
heit, wahrend gesprachspsychotherapeutische behan- 
delte Kinder und Jugendliche nur zu 20% und 
tiefenpsychologisch behandelte Patienten zu 30% er- 
folgreich waren. Nach DeHaan und Mitarbeiter (1998) 



profitieren Kinder und Jugendliche von Expositionsbe- 
handlung mit Reaktionsverhinderung auf mindestens 
einem ErfolgsmaB starker als von medikamentoser 
Therapie. 

Insgesamt hat sich die verhaltenstherapeutische Be- 
handlung von Kindern und Jugendlichen mit Zwangs- 
storungen in den vorliegenden Studien als ausgespro- 
chen wirkungsvoll erwiesen. Obwohl der Gedanke, der 
einer Expositionsbehandlung zugrunde liegt, recht sim- 
pel erscheint, erfordert die Entwicklung individuell an- 
gemessener und wirksamer Interventionen jedoch nicht 
nur umfassende Kenntnisse der Psychopathologie von 
Zwangsstorungen und der theoretischen Grundlagen 
verhaltenstherapeutischer Strategien, sondern vor al- 
lem eine betrachtliche gedankliche Durchdringung der 
individuellen Problematik und moglichst viel Kreativi- 
tat bei der Umsetzung der Grundstrategien. 



Zusammenfassung 



Hauptmerkmale einer Zwangsstorung sind immer 
wiederkehrende Zwangsgedanken oder Zwangshand- 
lungen. Zwangsgedanken sind Ideen oder Vorstellun- 
gen, die sich dem Betroffenen aufdrangen, am hau- 
figsten treten Zwangsgedanken im Zusammenhang 
mit Verschmutzung, Verseuchung oder Vergiftung 
sowie um ktinftige Gefahren auf. Zwangshandlungen 
sind wiederholte und beabsichtigte Verhaltensweisen, 
die meist auf einen Zwangsgedanken hin nach be- 
stimmten Regeln oder in stereotyper Form ausgefiihrt 
werden. Die haufigsten Zwangshandlungen bei Kin- 
dern und Jugendlichen sind Wasch-, Kontroll- und 
Wiederholungszwange. 

Bei bis zur Halite der erwachsenen Patienten mit ei- 
ner Zwangsstorung beginnt die Storung im Kindes- 
und Jugendalter. Im Jugendalter liegt die Haufigkeit 
von Zwangsstorungen zwischen 1% und 3,5%. Bei 
Jungen tritt die Storung haufiger auf. Das Chronifi- 
zierungsrisiko von Zwangsstorungen, die nicht er- 
folgreich behandelt werden konnen, ist erheblich. In 
klinischen Stichproben liegen die Komorbiditatsraten 
bei etwa 70%, vor allem treten Angststorungen und 
Depression / Dysthymie auf. 



Genetische Einfliisse spielen vermutlich eine wichti- 
ge Rolle bei der Entwicklung von Zwangsstorungen. 
Die Storung geht mit Dysregulationen des Serotonin- 
stoffwechsels einher. Verhaltenstheoretische Model- 
le betonen die angstreduzierende Funktion von 
Zwangshandlungen, die zur Persistenz der Storung 
beitragt. Kognitive Erklarungsansatze sehen in der 
negativen Bewertung aufdringlicher Gedanken eine 
zentrale Ursache ftir die Entwicklung der Storung. 

Verhaltenstherapeutische Verfahren mit familienzen- 
trierten Interventionen zur Verminderung familiarer 
Bedingungen, die zur Aufrechterhaltung der Sympto- 
matik beitragen und Exposition plus Reaktionsver- 
hinderung stellen die wichtigsten psychologischen 
Behandlungsverfahren im Kindes- und Jugendalter 
dar. Durch eine Konfrontation mit angst- und zwangs- 
auslosenden Stimuli (Exposition) wild die Angst re- 
duziert (Habituation). Neben der verhaltenstherapeu- 
tischen Behandlung ist die Pharmakotherapie mit 
tricyklischen Antidepressiva oder mit selektiven Se- 
rotonin-Wiederaufnahme-Hemmern von Bedeutung. 



Verstandnisfragen 



1. Wie lassen sich Zwangsgedanken und Zwangs- 3. 
handlungen differentialdiagnostisch von Tics, Ste- 
reotypien und Wahnphanomenen abgrenzen? 

2. Welches sind die haufigsten komorbiden Storun- 4. 

gen bei Kindern und Jugendlichen mit Zwangssto- 
rungen? 5. 



Wie wird die Entstehung und Aufrechterhaltung 
von Zwangen in verhaltenstheoretischen Modellen 
crklart? 

Was sind familienzentrierte Interventionen zur 
Verminderung von Zwangsstorungen? 

Was versteht man unter Exposition plus Reakti- 
onsverhinderung ? 
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1 Beschreibung und 
Klassifikation der Storung 

Noch in den letzten Jahren gait die vorherrschende 
Annahme, dab Depression bei Kindern und Jugendli- 
chen selten vorkommt. Diese Ansicht hat sich aus der 
Erwagung ergeben, dab Kinder nicht die ausreichende 
kognitive Reife besitzen, um depressiv zu sein (Rie, 
1966), sowie aus dem Konzept, dab gewisse Verhal- 
tensauffalligkeiten zur normalen Entwicklung im Kin- 
des- und Jugendalter gehoren. 

In den spaten 60er und friihen 70er Jahren dieses Jahr- 
hunderts erkannte man, dab bei Kindern und Jugendli- 
chen depressions aquivalente Symptome fiir eine de- 
pressive Storung stehen konnen. Es handelt sich dabei 
beispielsweise um somatische Beschwerden, Enuresis, 
Enkopresis oder aggressives Verhalten (Cytryn & 
McKnew, 1972). Eine solche, durch scheinbar andere 
psychische Storungen verdeckte Depression, wurde 
„lavierte Depression 11 genannt (Essau, Petermann & 
Reynolds, 1999). Allmahlich ist jedoch anerkannt wor- 
den, dab auch Kinder und Jugendliche die Merkmale 
von Depression zeigen konnen, wie sie bei Erwachse- 
nen definiert sind (Essau & Petermann, 1997). Diese 
neue Sichtweise spiegelt sich im Gebrauch derselben 
Kriterien fiir depressive Storungen bei Erwachsenen 
und Kindern seit der Einfuhrung des DSM-III wider. 
Auch in der internationalen Klassifikation der World 
Health Organization (1993) wild explizit bei den dia- 
gnostischen Kriterien auf Kinder und Jugendliche hin- 
gewiesen. Dies trifft besonders bei der depressiven 
Episode (F32.0, F32.1 und F.32.2) zu, welche in der 
ICD-10 (Dilling, Mombour & Schmidt, 1995) das 
Analogon zur Major Depression des DSM-IV darstellt. 

1.1 Grundlegende Merkmale 

Die verschiedenen Formen depressiver Storungen sind 
sowohl im DSM-IV als auch in der ICD-10 unter den 
sogenannten affektiven Storungen zu finden. Wesent- 
liches Merkmal ist die depressive Verstimmung, die 
mit einer Reihe weiterer psychischer sowie soma- 
tischer Symptome kombiniert auftritt. Je nach Schwe- 
regrad werden verschieden starke Funktionsbeein- 
trachtigungen hervorgerufen. Zudem konnen sich 
depressive Storungen in unterschiedlicher Intensitat 
aubern, iiber unterschiedliche Zeitraume andauern und 
mit manischen Episoden gemischt sein (s.u.). Dernent- 
sprechend findet man in beiden Klassifikationssyste- 
men eine differenzierte Gruppierung der affektiven 
Storungen. Alle Kriterien der affektiven Storungen 
konnen auch auf Kinder und Jugendliche zutreffen; fur 
manche Storungen liegen jedoch kind- und jugendspe- 
zifische Modifikationen vor. So kann sich das Haupt- 
merkmal der depressiven Verstimmung bei Kindern 
und Jugendlichen auch als gereizte Stimmung aubern, 
und auch beziiglich der in den Kriterien geforderten 



Zeitspannen liegen teilweise Unterschiede zu den Er- 
wachsenen vor (s.u.). 

Die affektiven Storungen lassen sich in einer groben Ein- 
teilung in depressive und bipolare Storungen gliedern. 
Zur Gmppe der depressiven Storungen zahlen die 

• Major Depression, 

• Dysthyme Storung und 

• Nicht naher bezeichnete depressive Storung. 

Die Gruppe der bipolaren Storungen bilden die 

• Bipolar I Storung, 

• Bipolar II Storung, 

• Zyklothyme Storung und 

• Nicht naher bezeichnete bipolare Storung. 

Auch wenn in diesem Kapitel im Schwerpunkt depres- 
sive Storungen behandelt werden, so konnen die bipo- 
laren Storungen aus vier Griinden nicht auber acht ge- 
lassen werden: Erstens treten bei bipolaren Storungen 
in unterschiedlicher Gewichtung depressive Episoden 
auf, und haufig sind auch eine oder mehrere Episoden 
einer Major Depression in der Anamnese vorzufinden. 
Zweitens liegt bei Jugendlichen und Heranwachsenden 
mit einer rezidivierenden Major Depression ein Risiko 
von 10 bis 15 % vor, im weiteren Verlauf eine Bipolar 
I Storung zu entwickeln. Drittens scheint die Auftre- 
tenshaufigkeit fiir eine gemischte Episode (s.u.) beson- 
ders fiir Personen in jungerem Alter sowie fiir iiber 
60jahrige erhoht zu sein. Viertens aubern sich mani- 
sche Episoden, die zentral fiir bipolare Storungen sind, 
bei Jugendlichen in Verhaltensweisen, die leicht zur 
Verwechslung mit anderen psychischen Storungen, 
zum Beispiel aus dem externalisierenden Bereich fiih- 
ren konnen (s. u.); dies weist auf mogliche differential- 
diagnostische Schwierigkeiten hin (vgl. DSM-IV). 

Im weiteren werden die charakteristischen Merkmale 
der depressiven und bipolaren Storungen kurz umrissen 
(vgl. DSM-IV), und die differenzierte klassifikatorische 
Einteilung der beiden Storungsgruppen nach DSM-IV 
wild der ICD-10 gegeniibergestellt (vgl. Tab. 1 und 2). 

• Major Depression. Bezeichnend ist die depressive 
Verstimmung oder der Verlust von Freude und man- 
gelndes Interesse an frtiher beliebten Aktivitaten. 
Bei Kindern und Jugendlichen kann sich anstatt ei- 
ner depressiven Verstimmung auch eine gereizte 
Stimmung zeigen. 

• Dysthyme Storung. Sie aubert sich analog zur Ma- 
jor Depression, ist jedoch von geringerer Intensitat. 
Ein weiterer Unterschied zur Major Depression be- 
steht im zeitlichen Verlauf. Wahrend bei der Major 
Depression fiinf von neun Symptomkriterien fiir 
mindestens zwei Wochen durchgehend erfiillt sein 
miissen, sollen bei der dysthymen Storung zwei von 
sechs Kriterien bei Erwachsenen fiir mindestens 
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zwei, bei Kindern und Jugendlichen fur minimal ein 
Jahr vorliegen. 

• Nicht naher bezeichnete depressive Storung. Es 

liegen depressive Merkmale vor, die jedoch weder 
die Kriterien einer Major Depression noch die einer 
dysthymen Storung erftillen. Charakteristisch ist 
beispielsweise die pramenstruelle dysphorische Sto- 
rung, die bei Frauen ab der zweiten Zyklushalfte 
auftreten kann. Das bedeutet, dab ca. zehn bis vier- 
zehn Tage vor der Menstruation regelmaBig Ver- 
stimmungen auftreten konnen. 



• Bipolar I Storung. Charakteristisch sind eine oder 
mehrere manische Episoden, die sich durch eine 
abnorme und anhaltende gehobene oder reizbare 
Stimmung fiir minimal eine Woche auszeichnen so- 
wie mit einem erhohten Aktivitatsniveau einherge- 
hen. Episoden einer Major Depression sind haufig 
in der Anamnese vorhanden. Auch eine gemischte 
Episode kann fiir eine Bipolar I Storung bezeich- 
nend sein. Bei ihr wechseln sich taglich fiir minimal 
eine Woche manische Episoden mit Episoden einer 
Major Depression ab, wobei fur beide Storungen die 
Kriterien erftillt sind. Kennzeichnend fiir eine ge- 
mischte Episode ist der schnelle Wandel zwischen 
Traurigkeit, Reizbarkeit und Euphorie. 



Tabelle 1: 

Klassifikation depressiver Storungen nach DSM-IV und 1CD-10. 





DSM-IV 




ICD-10 


296.2 


Major Depression mit einer einzelnen 


F32 


Depressive Episode 


296.21 


Episode 


F32.0 


Leichte depressive Episode 


leicht 


F32.1 


Mittelgradige depressive Episode jeweils 


296.22 


mittelschwer 




zu unterscheiden mit oder ohne somati- 


296.23 


schwer ohne psychotische Merkmale 




sche Symptome 


296.24 


schwer mit psychotischen Merkmalen 


F32.2 


Schwere depressive Episode mit somati- 


296.25 


teilremittiert 


F32.3 


schen und ohne psychotische Symptome 


296.26 

296.20 


vollremittiert 

unspezifisch 


Schwere depressive Episode mit psychoti- 
schen Symptomen 


296.3 


Rezidivierende Major Depression 

mit zwei oder mehr Episoden; zwischen 
den Episoden muB minimal fiir zwei 
Monate Symptomfreiheit bestanden haben. 
Eine Episode umfaBt wenigstens zwei 
Wochen. Dieses Kriterium gilt auch fiir 
296.2. 


F33 


Rezidivierende depressive Storung 

mit mindestens zwei Episoden, zwischen 
denen ein mehrmonatiges symptomfreies 
Intervall eindeutig erkennbar sein muB. 
Eine Episode dauert wenigstens zwei 
Wochen an. Dies gilt auch fiir F32. 




F33.0 


stellen die zu F32.0 bis F32.3 analogen 


296.31 
bis 296.30 


stellen die zu 296.21 bis 296.20 analogen 
Beurteilungen des Zustandsbildes dar. 


bis F33.3 


Beurteilungen des Zustandsbildes dar. 


300.4 


Dysthyme Storung 

- fiir mehr als die Halfte aller Tage 

- die meiste Zeit ernes Tages 

- fiir einen Zeitraum von einem Jahr bei 
Kindern und Jugendlichen 

- mit nicht mehr als zwei zusammenhan- 
genden Monaten Symptomfreiheit 


F34.1 


Dysthymia 

- eine meistens und oft monatelang 
anhaltende depressive Verstimmung 

- Tage oder Wochen ohne Symptome 

- Kriterien einer leichten oder mittelgra- 
digen depressiven Storung sind nicht 
erfiillt 

- mehrjahrig, manchmal lebenslang 

- Beginn im friihen Erwachsenenalter (= 
Abweichung zu DSM-IV; deshalb auch 
keine weiteren kindspezifischen 
Angaben) 


311 


Nicht naher bezeichnete depressive 
Storung 


F32.9 


Nicht naher bezeichnete depressive 
Episode 




z. B. Pramenstruelle dysphorische Storung 


F33.9 


Nicht naher bezeichnete rezidivierende 
depressive Storung 

Bei beiden Codierungen keine weiteren 
Angaben 
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• Bipolar H Storung. Bei ihr stehen eine oder mehrere 
Episoden einer Major Depression im Vordergmnd, zu 
der mindestens einmal eine hypomane Episode hin- 
zukommt. Eine hypomane Episode, mindestens vier 
Tage anhaltend, weist dieselben sieben Kriterien wie 
eine manische Episode auf, also im Kern eine anhal- 
tend gehobene oder gereizte Stimmung, die sich von 
einer nicht-depressiven, normalen Periode zwar deut- 
lich unterscheiden laBt, aber nicht so schwer wie bei 
einer manischen Episode ausgepragt ist. Aus diesem 
Grund ist auch die soziale, schulische oder berufliche 
Funktionstiichtigkeit nicht so stark beeintrachtigt wie 
bei einer manischen Episode. 

• Zyklothyme Storung. Viele Phasen mit hypoma- 
nen Symptomen wechseln mit vielen Perioden de- 



pressiver Symptome in fluktuierender Weise ab. Der 
eine Storungsteil erfiillt nicht die Kriterien einer ma- 
nischen Episode, der andere nicht die einer Major 
Depression. Das Zeitkriterium liegt fiir Erwachsene 
mindestens bei zwei Jahren, fiir Kinder und Jugend- 
liche minimal ein Jahr. In diesen Zeitraumen darf 
nicht mehr als eine zwei Monate andauernde Sym- 
ptomfreiheit bestanden haben. 

• Nicht naher bezeichnete bipolare Storung. Es 

sind zwar bipolare Merkmale festzustellen, diese er- 
fiillen jedoch nicht die Kriterien irgendeiner der spe- 
zifischen bipolaren Storung. 

In Tabelle 1 und 2 folgt eine Gegenuberstellung der 

Bezeichnungen und Codierungen depressiver und bi- 



Tabelle 2: 

Klassifikation Bipolarer Storungen nach DSM-IV und ICD-10. 





DSM-IV 




ICD-10 


296 


Bipolar I Storung 


F30 


Manische Episode 


296. Ox 


Bipolar I Storung, 
einzelne manische Episode 


F30.1 

F30.2 


Manie ohne psychotische Symptome 
Manie mit psychotische Symptome 






F31 


Bipolare affektive Storung 


296.40 


Bipolar I Storung, 
letzte Episode hypoman 


F31.0 


Bipolare affektive Storung, gegenwiirtig 
hypomanische Episode 


296. 4x 


Bipolar I Storung, 
letzte Episode manisch 


F31.1 


Bipolare affektive Storung, gegenwiirtig 
manische Episode ohne psychotische 
Symptome 






F31.2 


Bipolare affektive Storung, gegenwiirtig 
manische Episode mit psychotischen 
Storungen 


296. 6x 


Bipolar I Storung, 
letzte Episode gemischt 


F31.6 


Bipolare affektive Storung, gegenwiirtig 
gemischte Episode 


296. 5x 


Bipolar I Storung, 
letzte Episode depressiv 


F31.3 


Bipolare affektive Storung, gegenwiirtig 
mittelgradige oder leichte depressive 
Episode 






F31.4 


Bipolare affektive Storung, gegenwiirtig 
schwere depressive Episode ohne psycho- 
tische Symptome 






F31.5 


Bipolare affektive Storung, gegenwiirtig 
schwere depressive Episode mit psychoti- 
schen Symptomen 


296.7 


Bipolar I Storung, 
letzte Episode unspezifisch 


F31.9 


Nicht naher bezeichnete bipolare affektive 
Storung 


296.89 


Bipolar II Storung 


F31.0 


Bipolare affektive Storung gegenwartig 




- eine oder mehrere Episoden einer Major 




hypomanische Episode 




Depression 

- minimal eine hypomane Episode 

- keine manische oder gemischte Episode 


F31.8 


Andere bipolare affektive Storung 


301.13 


Zyklothyme Storung 


F34.0 


Zyklothymia 


296.80 


Nicht naher bezeichnete bipolare 


F31.9 


Nicht naher bezeichnete bipolare 




Storung 




affektive Storung 
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polarer Storungen von DSM-IV und ICD-10. Die in der 
DSM-IV Klassifikation auftretenden „x“-Markierun- 
gen an ftinfter Position erlauben eine Beurteilung des 
Zustandsbildes. Hierbei bezeichnen die Kennziffern 1 
bis 4 den Schweregrad der Stoning von leicht, iiber 
mittelschwer, bis zu schwer ohne sowie mil psychoti- 
schen Merkmalen. Die Ziffern 5 und 6 geben an, ob die 
Stoning zum Diagnosezeitpunkt teil- oder vollremit- 
tiert ist, und ,,0“ steht fiir unspezifisch. Beispielhaft ist 
diese Codierung bei der Major Depression mit einer 
einzelnen Episode aufgefiihrt. 

1.2 Major Depression 

Die nachsten Abschnitte gehen auf die am haufigsten 
im Kindes- und Jugendalter auftretenden depressiven 
Storungen ein, namlich auf die Major Depression und 
die dysthyme Stoning. 

Die Major Depression ist eine schwere, akute Form der 
depressiven Stoning. Sie wird diagnostiziert, wenn 
mindestens fiinf der folgenden neun Symptome taglich 
iiber einen Zeitraum von wenigstens zwei Woe hen auf- 
treten (vgl. Kasten 1). Die Symptome konnen durch 
Selbsteinschatzung gewonnen oder von anderen Perso- 
nen beobachtet worden sein. 

Kasten 1: 

Symptome der Major Depression nach DSM-IV. 



• Depressive Verstimmung; bei Kindern und Ju- 
gendlichen auch gereizte Stimmung 

• Deutlich vermindertes Interesse oder kaum Freu- 
de an alien oder fast alien Aktivitaten, die friiher 
als positiv empfunden wurden 

• Signifikanter Gewichtsverlust ohne Diat oder 
Gewichtszunahme (mehr als 5 % des Korperge- 
wichtes in einem Monat); verminderter oder ge- 
steigerter Appetit; bei Kindern ist das Ausbleiben 
der im Rahmen der altersgemaBen Entwicklung 
zu erwartenden Gewichtszunahme auffallend 

• Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf 

• Psychomotorische Unruhe oder Verlangsamung 
beziehungsweise Hemmung; das subjektive Er- 
messen reicht nicht aus; das Merkmal mu 1.5 von 
anderen beobachtbar sein 

• Miidigkeit oder Energieverlust 

• Gefiihle der Wertlosigkeit sowie iibermaBige 
oder unangemessene Schuldgefiihle; hierbei han- 
delt es sich nicht nur um Selbstanklage wegen der 
Krankheit 

• Verminderte Denk- oder Konzentrationsfahigkeit 
oderEntscheidungsschwierigkeiten 

• Wiederkehrende Gedanken an den Tod, womit 
nicht nur Angst vor dem Tod gemeint ist; wieder- 
kehrende Suizidvorstellungen ohne einen genau- 
en Plan, Suizidversuch oder genaue Planting ei- 
nes Suizids 



Eines der geforderten fiinf Symptome muB sich entwe- 
der auf depressive Verstimmung beziehungsweise bei 
Kindern und Jugendlichen auf gereizte Stimmung oder 
auf den Verlust von Interessen oder Freude beziehen. 
Die Beeintrachtigungen miissen in sozialen, schuli- 
schen (beruflichen) oder anderen wichtigen Funktions- 
bereichen als massive Belastung oder Beeintrachtigung 
erlebt werden. 

Die Diagnose einer Major Depression darf nicht ge- 
stellt werden, wenn die Symptome (a) die Kriterien ei- 
ner gemischten Episode erfiillen, (b) auf die unmittel- 
bare Einwirkung einer Substanz (z. B. Drogen, 
Medikamente, Toxine) oder eine korperliche Krankheit 
(z. B. Hypothyreose = Unterfunktion der Schilddriise) 
zuriickzufiihren sind und (c) nicht besser durch eine 
einfache Trauerreaktion (z. B. bei Verlust oder Tod ei- 
ner geliebten Person) erklart werden konnen. Die Dia- 
gnose ist auch unangemessen, wenn sie besser durch 
eine schizoaffektive Storung erklart werden kann oder 
sie durch eine Schizophrenic, eine schizophreniforme 
Storung, eine wahnhafte Storung oder eine nicht naher 
bezeichnete psychotische Storung iiberlagert wird. 

1.3 Dysthyme Storung 

Die dysthyme Storung ist durch eine chronische 
depressive Verstimmung oder bei Kindern und Jugend- 
lichen auch durch eine reizbare Verstimmung gekenn- 
zeichnet (DSM-IV); sie dauert bei Kindern und Ju- 
gendlichen mindestens ein Jahr an, bei Erwachsenen 
wird eine Dauer von zwei Jahren gefordert. Im Unter- 
schied zur Major Depression ist die dysthyme Storung 
jedoch weniger stark ausgepragt (DSM-IV). In dem 
genannten Zeitraum muB die depressive beziehungs- 
weise gereizte Verstimmung iiberwiegend den Tages- 
ablauf pragen und an mehr als der Halfte der Tage 
vorliegen. Weiter ist sie durch die im Kasten 2 aufge- 
fiihrten diagnostischen Kriterien gekennzeichnet. 

Kasten 2: 

Symptome der dysthymen Storung nach DSM-IV. 

• Appetitverlust oder gesteigertes Bedtirfnis zu essen 

• Schlaflosigkeit oder iibermaBiges Bedtirfnis nach 
Schlaf 

• Energielosigkeit oder Erschopfung 

• Reduziertes Selbstwertgefiihl 

• Schwierigkeiten, sich zu konzentrieren oder Ent- 
scheidungen zu treffen 

• Gefiihl der Hoffnungslosigkeit 



Von den sechs Kriterien miissen zusatzlich zur depres- 
siven beziehungsweise reizbaren Verstimmung minde- 
stens zwei Symptome vorliegen, damit die Diagnose 
dysthyme Storung vergeben werden darf. Weiterhin 
diirfen innerhalb des Zeitraums von einem Jahr bei 
Kindern und Jugendlichen nicht mehr als zwei Monate 
symptomfrei sein; die Symptome miissen bedeutsam 
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soziale, schulische (berufliche) oder andere Funktions- 
bereiche beeintrachtigen. 

Die Diagnose daif nicht gestellt werden, wenn (a) in dem 
Zeitraum eine Episode einer Major Depression bestan- 
den hat, das heil.) t das Storungsbild besser durch eine 
chronische oder teilremittierte Major Depression erklart 
werden kann; (b) zu einem Zeitpunkt eine manische, 
eine gemischte oder eine hypomane Episode vorhanden 
gewesen ist, und die Kriterien fiir eine zyklothyme Sto- 
ning erftillt gewesen sind; (c) die Storung ausschlieblich 
im Verlauf einer chronischen psychotischen Stoning wie 
Schizophrenic oder wahnhafte Storung aufgetreten ist; 
und (d) die Symptome unmittelbar auf Einwirkung einer 
Substanz (z. B. Drogen, Medikamente) oder auf einer 
korperlichen Erkrankung beruhen. 

Eine diagnostische Differenzierung von dysthymer 
Storung und Major Depression wild durch die sehr ahn- 



2 Epidemiologie, Verlauf und 
Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Da in vielen Studien mit Erwachsenen gezeigt werden 
konnte, dal.) Depression haufig in der Adoleszenz und 
manchmal frtiher beginnt, wurden in den letzten 15 
Jahren zahlreiche Studien mit Kindern und Jugendli- 
chen durchgefuhrt. Wie Tabelle 3 zeigt, sind die Prava- 
lenzraten in den einzelnen Studien jedoch recht unter- 
schiedlich. Eine griindliche Priifung dieser Studien I a 1.5 1 
fiir die Unterschiede eine Reihe von GrUnden vermu- 
ten (Essau, Petermann & Feehan, 1997; Groen, Scheit- 
hauer, Essau & Petermann, 1997): 

• verschiedenartige Techniken der Erhebung (Selbst- 
beurteilungsfragebogen, strukturiertes oder halb- 
strukturiertes Interview), 

• unterschiedliche Informationsquellen (Eltern, Leh- 
rer, Gleichaltrige, Kinder oder Jugendliche selbst), 

• der Gebrauch unterschiedlicher Diagnosekriterien 
(z. B. DSM-III, DSM-IV) und 

• das Alter der Betroffenen. 

In einer kritischen Ubersicht iiber alle epidemiologi- 
schen Studien zu depressiven Storungen bei Kindern 
und Jugendlichen, die bis zum Jahr 1994 (unter Anwen- 
dung standardisierter diagnostischer Interviews) durch- 
geftihrt wurden, berichten Essau und Petermann (1997), 
dab die Depressionsrate bei Kindern unter 2 % liegt, im 
Jugendalter aber deutlich ansteigt (vgl. auch Reicher, 
1998). Beispielsweise erbrachte eine wiederholte Befra- 
gung der zehnjahrigen Teilnehmer der Isle-of-Wright- 
Studie (nach vier Jahren), dab Depressionen um das 
Zehnfache zugenommen hatten ( Rutter, 1986). Auch im 
Rahmen der Bremer Jugendstudie konnte festgestellt 



lichen Kernsymptome erschwert. Kennzeichnend fiir 
die Major Depression sind eine oder mehrere depressi- 
ve Episoden mit ausgepragter Symptomatik, welche 
sich in der Regel klar vom Normalzustand differenzie- 
ren lassen. Die dysthyme Storung hingegen ist durch 
eine weniger schwere depressive Verstimmung ge- 
kennzeichnet, die aber oftmals chronisch ist und iiber 
mehrere Jahre andauert. Differentialdiagnostisch ist 
darauf zu achten, dab wahrend des ersten Jahres der 
dysthymen Storung bei Kindern und Jugendlichen be- 
ziehungsweise wahrend der beiden Jahre bei Erwach- 
senen keine Phase einer Major Depression bestehen 
darf; zwischen einer Major Depression und einer nach- 
folgenden dysthymen Storung miissen mindestens zwei 
beschwerdefreie Monate vorhanden sein. Weiterhin 
besteht die Moglichkeit, dab nach dem ersten Jahr be- 
ziehungsweise den ersten zwei Jahren die dysthyme 
Storung von Phasen einer Major Depression iiberlagert 
wild, so dab beide Diagnosen gestellt werden konnen. 



werden (Essau, Karpinski, Petermann & Conradt, 
1998b), dab depressive Storungen mit dem Alter zuneh- 
men, wobei der starkste Anstieg zwischen 14 und 15 Jah- 
ren lag. Bei getrennter Analyse von Jungen und Mad- 
chen wurden nach dem Alter von 14 Jahren signifikante 
Geschlechtsunterschiede deutlich. Wahrend bei Mad- 
chen die Rate der Major Depression mit dem Alter an- 
stieg, war bei Jungen kein klarer Trend erkennbar. Witt- 
chen. Nelson und Lachner (1998) fanden ebenfalls bei 
alteren Jugendlichen signifikant hohere Depressionsra- 
ten als bei jiingeren. In dieser vor kurzem veroffentlich- 
ten, grobangelegten epidemiologischen Studie mit 14- 
bis 24jahrigen von Wittchen et al. (1998) bewegten sich 
die Lebenszeitpravalenzen der Major Depression zwi- 
schen 2,5 % (rezidivierende Depression) und 9,3 % (ein- 
malige depressive Episode); die Lebenszeitpravalenz af- 
fektiver Stomngen insgesamt lag bei 16,9 %. In der 
Studie von Lewinsohn, Hops, Roberts, Seeley und An- 
drews (1993) betmg die Lebenszeitpravalenz der Major 
Depression 18,4 %. Auch die Daten der Bremer Jugend- 
studie zeigten, dab Depression bei Jugendlichen haufig 
auftritt (Essau, Karpinski, Petermann & Conradt, 1998a, 
b). Ungefahr 17,9 % aller Jugendlichen berichteten, 
schon einmal in ihrem Leben an einer depressiven Sto- 
rung erkrankt zu sein; 14 % waren dabei von einer Major 
Depression betroffen. 

Uber Depression bei Vorschulkindern ist wenig be- 
kannt. Einer klassischen Studie von Kashani und Carl- 
son (1987) zufolge ist Depression in dieser Altersgrup- 
pe selten und tritt bei weniger als 1 % auf. Bei Kindern 
im Schulalter konnten depressive Storungen mit einer 
Pravalenz von etwa 2 % festgestellt werden (Anderson, 
Williams, McGee & Silva, 1987). 

In den wenigen Studien, in denen die dysthyme Storung 
untersucht wurde, fand man Pravalenzraten zwischen 
0,6 und 1,7 % bei Kindern und 1,6 bis 8 % bei Jugend- 
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lichen (Lewinsohn et al., 1993; Wittchen et ah, 1998). scheinlichkeit, im Beruf weniger erfolgreich zu sein 

Im Rahmen der Bremer Jugendstudie wurde bei 5,6 % (Rhode, Lewinsohn & Seeley, 1994). Dariiber hin- 
der Jugendlichen die lebenszeitbezogene Diagnose ei- aus hangen depressive Storungen im Kindes- und 

ner dysthymen Storung gestellt. Jugendalter mit einem erhohten Selbstmordrisiko 

zusammen (vgl. Kasten 3; vgl. Ko- 
vacs & Devlin, 1998). 

Einiges spricht daftir, dal.) ein frii- 
her Ausbruch der Depression eine 
ernstere Form dieser Storung dar- 
stellen konnte (Petermann, Kusch 
& Niebank, 1998). Der frtihe Aus- 
bruch signalisiert eine starke Vul- 
nerabilitat, die genetisch, perinatal 
und/oder konstitutionell determi- 
niert sein kann; zusatzlich konnen 
nachteilige Umweltbedingungen 
wirken (Petermann et ah, 1998). 
Ein anderes Argument ist, dal.S ein 
Kind in jungem Alter liber weniger 
Kompetenzen verftigt, um die De- 
pression zu bewaltigen. 

• Dauer. In vielen Fallen verlauft 
die Depression bei Kindern und 
Jugendlichen chronisch (Essau & 
Petermann, 1997). Die durchschnitt- 
liche Lange der depressiven Episo- 
2.2 Verlauf de betragt etwa 30 Woe hen (von 23 bis 36 Wochen 

reichend). Bei Nachuntersuchungen waren 21 bis 
• Alter bei Storungsbeginn. Verschiedene Studien 41 % der depressiven Patienten noch depressiv, 

bei Erwachsenen legen nahe, dal.S die ersten depres- 41 % dieser Kinder waren noch nach einem Jahr de- 

siven Episoden in der spaten Kindheit oder der frii- pressiv, zwischen 8 und 10 % nach zwei Jahren (Mc- 

hen Adoleszenz auftreten. In der Epidemiologic Cauley et ah, 1993). Bei Studien an der Normalbe- 

Catchment Area Studie (Burke, Burke, Regier & volkerung war die Dauer von Major Depression mit 

Rae, 1990), die mit Erwachsenen in den USA durch- durchschnittlich 24 Wochen etwas geringer (von 2 

gefiihrt wurde, zeigte sich, dal.S depressive Storun- bis 520 Wochen), eine Dysthymie dauerte im 

gen am haufigsten zwischen dem 15. und 19. Durchschnitt 134 Wochen (Lewinsohn et ah, 1993). 

Lebensjahrbeginnen. Bei den untersuchten Jugend- 

lichen betrug das Durchschnittsalter, zu dem depres- Lewinsohn und Mitarbeiter (1994) berichteten, dal.S 

sive Storungen erstmals auftraten, 14,3 Jahre (Le- eine langereDepressionsdauerbeiPersonen aus einer 

winsohn et ah, 1993). In der Studie von Giaconia et Indexgruppe mit weiblichem Geschlecht, dem 

ah (1994) wild als Hauptrisikoperiode fur die Ent- Schweregrad der Depression und der Depressionsbe- 

wicklung einer Major Depression der Zeitraum von handlung in Zusammenhang stand. In der Studie von 

14 bis 16 Jahren angegeben. Bei klinischen Stich- Sanford et ah (1995) waren die Pradiktoren ftir das 

proben lag das Manifestationsalter noch friiher(Wii- Anhalten einer Major Depression komorbider Sub- 

thrich, Mattejat & Remschmidt, 1997); sind bereits stanzkonsum, Angststorungen, hoheres Alter zum In- 
die Eltern depressiv, dann erkranken auch in der terviewzeitpunkt und geringe Beziehung zum Vater. 

Regel die Kinder frtiher und langwieriger an De- 
pression (Reicher, 1998). • Riickfall. Bei depressiven Kindern und Jugendli- 

chen kommt es besonders haufig zu Riickfallen. 
Ein frtiher Beginn depressiver Storungen wirkt sich Emslie et ah (1997) fanden, dal.S fast alle Patienten 

deutlich negativ auf die soziale, personliche, fami- (98 %) innerhalb des ersten Untersuchungsjahres 

hare und schulische Entwicklung von Kindern aus genesen waren, obwohl es auch eine hohe Rtickfall- 

(Fleming, Boyle & Offord, 1993; Harrington, 1992). quote gab. 47 % der Rtickfalle ereigneten sich inner- 

Des weiteren lassen sich anhand frith einsetzender halb eines Jahres, und 69,4 % innerhalb von zwei 

depressiver Storungen auch Depressionen im Er- Jahren. Die Ergebnisse von McCauley et ah (1993) 

wachsenenalter voraussagen. Ein frtiher Beginn ei- waren ahnlich: Innerhalb von drei Jahren hatten 

ner Depression erhoht moglicherweise auch das 54 % der depressiven Kinder eine weitere depressi- 

Risiko ftir SubstanzmiBbrauch sowie die Wahr- ve Episode. In der Studie von Lewinsohn et ah 



Tabelle 3; 

Pravalenzraten der Major Depression bei Kindern und Jugendlichen. 
Anmerkungen: LP = Lebenszeit-Pravalenzraten; 1 J. = 1-Jahres-Pravalenz- 
raten; 6M./PP = 6-Monats- oder Punktpravalenzraten; - = fehlende Anga- 
ben; * = einzelne Episode; + = rezidivierende Episode. 



Autoren (Jahre) 


Alter 


Major Depression in % 






LP 


1 J. 


6M./PP 


Lewinsohn et ah (1993) 


14-18 


18,4 


- 


2,9 


Reinherz et ah (1993) 


18 


9,4 


- 


6,0 


Fergusson et ah (1993) 


15 


- 


4,2 


0,7 


Cooper & Goodyer (1993) 


11-16 


- 


6,0 


3,6 


Feehan et ah (1994) 


18 


- 


16,7 


- 


Verhulst et ah (1997) 


13-18 


- 


- 


3,6 


Canals et ah (1997) 


18 


- 


- 


2,4 


Essau et ah (1998) 


12-17 


14,0 


- 


- 


Wittchen et ah (1998) 


14-24 


9,3* 


3,6* 


- 






2,5+ 


1,7+ 


- 
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(1994) hatten ungefahr 5 % innerhalb von sechs 
Monaten einen Rtickfall, 12 % entwickelten inner- 
halb eines Jahres eine erneute depressive Episode, 
und ein Drittel wurde innerhalb von vier Jahren wie- 
der depressiv. 

Kovacs et al. (1984) berichten, dab bei 26 % der Kin- 
der innerhalb eines Jahres der Genesung eine neue Epi- 
sode auftrat, bei 40 % der Kinder war das innerhalb 
von zwei Jahren der Fall. Sie gaben ebenfalls ein Rtick- 
fallrisiko von 72 % innerhalb von ftinf Jahren nach der 
ersten Episode an, wobei die Rtickfallwahrscheinlich- 
keit bei Kindern mit „doppelter Depression 4 ' (Major 
Depression und dysthyme Storung) hoher lag. In einer 
von Rao et al. (1995) durchgeftihrten Studie betrug die 
Riickf allquote innerhalb von sieben Jahren in der de- 
pressiven Gruppe 69 %, wobei die mittlere Dauer eines 
Rtickfalls einer Major Depression 28 Wochen betrug. 

Aus zwei Studien geht hervor, dab ein niedriger sozio- 
okonomischer Status das Risiko fur den Riickfall einer 
depressiven Episode erhoht (McCauley et al., 1993; 
Rao et al., 1995). In der Studie von Lewinsohn et al. 
(1994) bestanden die Faktoren, die einen schnellen 
Riickfall einer Major Depression begtinstigten, aus: 
bereits erfolgte Suizidversuche, Auftreten von Suizid- 
gedanken wahrend der ersten Episode einer Major De- 
pression, einem hohen Schweregrad der ersten Episode 
einer Major Depression, ein frtihes Alter bei Storungs- 
beginn, komorbide Storungen und anhaltende pessimi- 
stische, selbstbeschuldigende und selbstabwertende 
Kognitionen. 

Wie unsere neue Ubersichtsarbeit zeigt (Essau & Pe- 
termann, 1999), sind folgende Faktoren mit einem ne- 
gativen Verlauf depressiver Storungen verbunden und 
bestatigen die friiheren Ergebnisse von McCauley et al. 
(1993), Rao et al. (1995) und Lewinsohn et al. (1994): 

• frtiher Beginn der Major Depression, 

• hoher Schweregrad der Depression, 

• Suizidgedanken, 

• komorbide Storungen, 

• Behandlung wegen affektiver Storungen, 

• starker Emotionsausdmck, 

• elterliche Depression, insbesondere Depression der 
Mutter, 

• Probleme mit Sozialkontakten, zum Beispiel mabi- 
ge bis schlechte Freundschaften und 

• niedriger soziookonomischer Hintergrund. 

2.3 Nosologie 

Depressive und bipolare Storungen werden sowohl in 
der ICD-10 als auch im DSM-IV nicht in den kindspe- 
zifischen Teilen aufgefiihit. Diese Storungen sind viel- 
mehr nach den Klassifikationsschliisseln fiir Erwach- 
sene zu kodieren; dennoch bestehen Unterschiede zur 
Bewertung der kindspezifischen Storungen. Die Unter- 



schiede sind am deutlichsten bei der Major Depression 
herausgearbeitet. 

Major Depression. Die bei Erwachsenen charakteri- 
stische depressive Verstimmung kann sichbei Kindern 
und Jugendlichen als reizbare und ubellaunige Stim- 
mung aubem. Dies ist mit andauernder Verargerung, 
der Tendenz zu jahzornigem oder zu Schuld zuweisen- 
dem Verhalten oder verringerter Frustrationstoleranz 
verbunden. Die geringe Frustrationstoleranz kann bei 
geringsten Anlassen zu unbeherrschtem, wiitendem 
oder sogar zu aggressivem Verhalten ftihren. 

Der Verlust von Interesse und Freude an alien oder fast 
alien, inklusive bisher sehr beliebten Aktivitaten aubert 
sich bei Kindern nicht nur in Passivitat und Initiative- 
losigkeit. Vielmehr kann sich dieses Kriterium auch in 
„aktivem“ Vermeidungs- und Verweigerungs verhalten 
zeigen. Beispielsweise konnen Kinder erfinderisch in 
Ausreden sein, um Freizeittatigkeiten zu umgehen, mit 
denen sie sich frtiher gerne beschaftigten. Ruckzugs- 
und Vermeidungsverhalten ftihren gerade bei Kindern 
und Jugendlichen dazu, dab sich soziale, aber auch 
motorische Fertigkeiten nicht ausreichend entwickeln 
oder vorhandene sogar zuriickbilden. Dies wiederum 
kann die Selbstwertprobleme vergrobern und die Ge- 
ftihle von Wertlosigkeit erhohen. 

Der Unterschied bei dem korperlichen Symptom „Ge- 
wichtsveranderung 44 von Erwachsenen zu Kindern be- 
steht darin, dab diese keine entwicklungsangemessene 
Gewichtszunahme aufweisen. Es finden sich keine Hin- 
weise, ob auch das Grobenwachstum beeintrachtigt ist. 
Dies ist bei schwerer Auspragung der Depression je- 
doch vorstellbar. Die psychomotorischen Veranderun- 
gen bestehen in Unruhe und Verlangsamung. Unruhe 
bedeutet bei Kindern haufiges Aufspringen, nicht still 
sitzen konnen, hin- und hergehen, mit Armen und Bei- 
nen zappeln; die Uberschneidung zur Hyperaktivitat ist 
erkennbar. Die psychomotorische Verlangsamung be- 
trifft die Sprache, das Denken, die Bewegung. Die Ant- 
wortzeiten sind auffallend lang, der Sprachton leise 
und monoton; Sprachumfang und -ausdruck sind ver- 
ringert. Dies kann bis zu mutistischen Erscheinungen 
ftihren; das heibt, besonders in Situationen, in denen 
Sprechen erwartet wild, wie in der Schule, besteht eine 
andauernde Unfahigkeit der sprachlichen Auberung. 

Das Unvermogen, sich zu konzentrieren, aufmerksam 
zu sein oder zu denken, hat einen plotzlichen Abfall 
der schulischen Leistungen zur Folge. Die damit ein- 
hergehenden Miberfolge verstarken das negative 
Selbstbild und Selbstwertempfinden; Schuld- sowie 
Schamgeftihle konnen durch Versagen und Miberfolge 
ausgelost oder erhoht werden. In der Folge davon 
kommt es haufig zur Schulverweigerung. 

Kinder und erst recht Jugendliche setzen sich ebenso 
wie Erwachsene mit dem Thema „Sterben, Tod und 
Suizid 44 auseinander. Wenngleich auch im Kindes- und 
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Jugendalter Suizidversuche die vollendeten Suizide 
deutlich iiberwiegen, so stellen Suizidgedanken mit 
und ohne konkreten Plan, Selbstmordversuche sowie 
gelungene Selbsttotungen ein sehr ernst zu nehmendes 
Problem dar, zumal es eine Zunahme der Suizidrate zu 
geben scheint (Kerns, 1997; Leyendecker & Peter- 
mann, 1993). Die Pravalenzangaben von jugendlichem 
Suizid schwanken zwischen 1 1 : 100000 (fur die USA) 
und 18 : 100000 (fur die BRD und Osterreich). Allen 
Angaben ist gemeinsam, dab Jungen mit vollendetem 
Suizid die Madchen deutlich iiberwiegen, scheinbar im 
Verhaltnis 3 : 1 (Leyendecker & Petermann, 1993; Rei- 
cher, 1998); bei den Selbstmordversuchen verhalt es 
sich umgekehrt. Angaben zu Suizid versuchen bei Kin- 
dern und Jugendlichen lassen sich auf sieben bis 14 
Prozent eingrenzen. Hingegen gehen die Ergebnisse 
beziiglich der Suizidgedanken auseinander (ca. 10 bis 
35 Prozent; Kerns, 1997; Reicher, 1998). Die jugendli- 
chen Madchen iiberwiegen die Jungen um das Doppel- 
te beziiglich Suizidgedanken; bei Kindern gibt es wohl 
keine Unterschiede (Leyendecker & Petermann, 1993). 

Besonders familiare Sorgen (z. B. Krankheit eines Fa- 
milienmitgliedes, Trennung derEltern), Selbstwertpro- 
bleme, Sinnkrisen sowie intensive Traurigkeit scheinen 
bedeutsame Ausloser fiir suizidales Verhalten zu sein. 
Die Uberlappung zu diagnostischen Merkmalen der 
Major Depression (ausgenommen der familiaren Sor- 
gen) ist offensichtlich. In diesem Kontext ist die hohe 
Mortalitatsrate durch Suizid bei 15 Prozent aller Pati- 
enten, die unter einer schweren Major Depression lei- 
den, zu sehen. 

Aus diesen Griinden besitzen die von Kindern und Ju- 
gendlichen ausgesandten Signale, die einen Suizidver- 
such oder Suizid anktindigen konnen, eine grol.Sc 
Bedeutung. Die Zuverlassigkeit der einen Suizid an- 
kiindigenden Warnzeichen erhoht sich dabei, wenn 
mehrere Signale gleichzeitig von einem Kind oder Ju- 
gendlichen ausgehen (vgl. Kasten 3). 



Im Jugendalter konnen untypische Erscheinungsfor- 
men der Depression beobachtet werden (ICD-10; Dil- 
ling et al., 1995). Anstatt der typischen Merkmale einer 
depressiven Episode stehen zeitweise in manchen Fal- 
len Angste, Gequaltsein und starke motorische Unruhe 
im Vordergrund. Neben der oben schon beschriebenen 
Reizbarkeit konnen exzessiver Alkoholkonsum, Dro- 
gcnmiBbrauch, schauspielerhaftes (histrionisches) Ver- 
halten oder Griibeleien iiber mogliche Erkrankungen 
(hypochondrische Gedanken) als zusatzliche Sympto- 
me auftreten. Phobische oder zwanghafte Verhaltensri- 
tuale, die zu einem friiheren Zeitpunkt auftraten, kon- 
nen aktualisiert werden. Diese zusatzlichen oder 
veranderten Phanomene konnen die typischen depres- 
siven Verstimmungen verdecken, wodurch eine zuver- 
lassige Diagnose erschwert wird. 

Immer wieder wird die Komorbiditat von Depression 
und Aggression im Kindes- und Jugendalter diskutiert 
(Gjone & Stevenson, 1997; Groen & Petermann, 1998; 
Kusch & Petermann, 1997; Petermann & Scheithauer, 
1998; s.u.). In der ICD-10 werden die Storung des So- 
zialverhaltens F 91.x sowie eine depressive Storung F 
32.x zu einer eigenstdndigen Kategorie einer psychi- 
schen Storung zusam me ngef al.it und im kinder- und ju- 
gendspezifischen Teil unter F 92.0 klassifiziert (Dil- 
ling et al., 1995). Eine entsprechende Kategorie 
existiert im DSM-IV nicht. Diese eigenstandige Kate- 
gorie einer „ Storung des Sozialverhaltens mit depres- 
siver Storung “ fordert als zentrales Kriterium die 
Kombination von dissozialem, aggressivem und oppo- 
sitionellem mit depressivem Verhalten. Es liegt also 
eine Variante der Storung des Sozialverhaltens nach 
ICD-10 vor sowie eine andauernde, deutlich erkennba- 
re depressive Verstimmung. Die depressive Verstim- 
mung auBert sich in ausgepragtem Leiden, in grol.Scr 
Traurigkeit, Interessenverlust und mangelnder Freude 
bei alltaglichen Aktivitaten. Wie bei einer depressiven 
Episode konnen Schuldgeftihle, Hoffnungslosigkeit 
und somatische Beschwerden, wie Appetitlosigkeit 
und Schlafstorungen, auftreten. 



Kasten 3: 

Zwolf Warnzeichen fiir ein erhohtes Selbstmordrisiko (nach Kerns, 1997, S. 138). 

1. Deutliche Verhaltensanderungen; zum Beispiel: Ein geselliges Kind zieht sich zuriick. 

2. Vernachlassigung des eigenen Aussehens: Ein Jugendlicher, der bislang sehr auf sein A u lie res achtete, ver- 
nachlassigt dies nun (z. B. Kleidung). 

3. Sozialer Rtickzug sowie soziale Isolation. 

4. Verschenken von personlichen Wertgegenstanden und Regeln personlicher Angelegenheiten. 

5. Starke Beschaftigung mit dem Thema „Tod“, zum Beispiel in Zeichnungen, Gedichten und Aufsatzen. 

6. Offene oder verhiillte Selbstmorddrohungen; zum Beispiel: „Ohne mich wart ihr besser dran!“ 

7. Vorangegangene Selbstmordversuche. 

8. Auseinandersetzen mit Selbstmordmethoden oder Anschaffung geeigneter Mittel; zum Beispiel: Tabletten, 
Waffen. 

9. UbermaBiger Konsum von Alkohol und Drogen. 

10. Schulversagen. 

1 1 . Plotzlich gehobene Stimmung bei einem bis dahin depressiven Kind. Dies kann darauf hinweisen, daB es in 
Form von Selbstmordabsichten eine Losung fiir seine Probleme gefunden hat. 

12. Haufige Unfalle oder koiperliche Beschwerden ohne medizinische Erklarung. 
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Manische Episode. Hierzu existieren in der WHO- 
Klassifikation keine spezifischen Angaben fiir Kinder 
und Jugendliche. Das DSM-IV enthalt wichtige Hin- 
weise auf 

• Schuleschwanzen, 

• Schulversagen, 

• antisoziales Verhalten, 

• DrogenmiBbrauch und 

• psychotische Symptome. 

Die Abgrenzungsprobleme besonders zu externalisie- 
renden Storungen im Jugendalter werden bei diesen 
AuBerungsformen einer manischen Episode offensicht- 
lich. In einer Reihe von Fallen ist beispielsweise vor 
dem erstmaligen Auftreten einer manischen Episode 
eine anhaltende Storung des Sozialverhaltens in der 
Anamnese zu finden. Es laBt sich zum gegenwartigen 
Zeitpunkt nicht entscheiden, ob eine Verhal tens storung 
ein lang andauerndes Vorzeichen einer bipolaren Sto- 
rung oder die Storung des Sozialverhaltens eine eigen- 
standige psychische Storung darstellt. Prinzipiell sind 
beide Varianten vorstellbar. Im ersten Fall wtirde es 
sich in Analogic zur Klassifikation F 92.0 in der ICD- 
10 um ein eigenstandiges Storungsbild handeln, das 
sich im Verlauf aus der Kombination von Verhaltens- 
und manischer Storung zusammensetzt. Im zweiten 
Fall lagen unabhangige, aber komorbide Storungen 
vor. Unabhiingig von dieser unklaren Sachlage besteht 
prinzipiell die Gefahr einer Fehldiagnose, namlich an- 
stelle einer manischen Episode beziehungsweise einer 
bipolaren Storung eine Verhaltensstorung, Anpas- 
sungsstorung oder Hyperkinese zu diagnostizieren. 
Akiskal und Weller (1989) stellten in einer Untersu- 
chung an 68 Jugendlichen in 50 bis 60 % der Falle eine 
derartige falsche Diagnose fest. 

Fiir differentialdiagnostische Entscheidungen ist 
schlieBlich von Bedeutung zu wissen, daB die Prava- 
lenzrate von psychotischen Symptomen im Kontext ei- 
ner manischen Episode bei Jugendlichen hoher ist als 
bei Erwachsenen (DSM-IV). 

Als letztes kind- und jugendspezifisches Merkmal soil 
die Variation mancher Symptome in Abhdngigkeit vom 
Lebensalter angesprochen werden. Die Symptome 
konnen sich je nach Alter und Entwicklungsstand ver- 
andern, oder sie konnen unterschiedlich gut als Zeichen 
fiir eine depressive Erkrankung erkennbar sein (DSM- 
IV). Bei Kindern trifft man besonders haufig an: 

• korperliche Beschwerden, 

• psychomotorische Unruhe, 

• Reizbarkeit und 

• sozialen Riickzug 



Bei Jugendlichen hingegen stehen eher im Vorder- 
gund: 

• Hoffnungslosigkeit, 

• psychomotorische Verlangsamung, 

• vermehrtes Schlafbediirfnis (Hypersomnie), 

• Gewichtsveranderungen, 

• Drogen- oder Alkoholkonsum sowie 

• W ahnphanomene 

Eine Studie von Goodyer und Cooper (1993) hat bei- 
spielsweise gezeigt, daB elf bis zwolf Jahre alte Mad- 
chen, verglichen mit Depressiven in den anderen Al- 
tersgruppen, groBere Hoffnungslosigkeit berichteten; 
die zwolf bis 14 Jahre alten Madchen gaben einen 
hoheren Gewichtsverlust an; sie auBerten mehr Schuld- 
geftihle und die 15 bis 16 Jahre alten Madchen berich- 
teten iiber groBere Gereiztheit und Unruhe. Depressive 
Symptome wie depressive Stimmung, sozialer Rtick- 
zug, Unruhe, Schlafstorungen und nihilistische Ideen 
waren jedoch nicht altersabhangig. Mit steigendem 
Entwicklungsniveau des Kindes sind immer differen- 
ziertere Ausdrucksformen der Depression zu beobach- 
ten (vgl. Eggers & Stage, 1994 und Tab. 4). 

Die somatischen Beschwerden bestehen in autonomen, 
gastrointestinalen und muskularen Symptomen und 
auBern sich in der Regel bei Kindern am haufigsten als 
Kopf- und Bauchschmerzen, Ubelkeit, aber auch als 
Schwindelgeftihl, Schwitzen beziehungsweise starkes 
Hitzeempfinden sowie Ruckenschmerzen. Fiir diese 
korperlichen Symptome ist es typisch, daB sie medizi- 
nisch oftmals ohne Befund bleiben (vgl. Miihlig et al. 
in diesem Buch). Die genannten Beschwerden treten 
sowohl bei Kindern mit einer depressiven als auch mit 
einer Angststorung auf, gastrointestinale Symptome 
bevorzugt bei Trennungsangst. Dies stellten Bernstein 
et al. (1997) in einer Studie mit 44 Kindern und Ju- 
gendlichen im Alter von zwolf bis 18 Jahren fest. Es 
handelte sich um eine Studie an angstlich-depressiven 
S chul verweigerern, wobei sich zeigte, daB besonders 
die autonomen korperlichen Reaktionen durch Schul- 
fehltage gut vorhersagbar waren. Interessanterweise 
fehlen trennungsangstliche Jugendliche in der Schule 
signifikant weniger als solche mit anderen Angsten; ein 
Alters- oder Geschlechtsgruppeneffekt trat nicht auf. 

Psychosoziale Beeintrdchtigungen. Depressive Kinder 
wiesen die groBten psychosozialen Probleme, groBere 
Schulschwierigkeiten, schlechtere Schulnoten und eine 
beeintrachtigte Lehrer-Kind-Beziehung, verglichen 
mit Kontrollgruppen und nicht-depressiven Kindern, 
auf (Essau & Petermann, 1999). In der Bremer Jugend- 
studie waren iiber zwei Drittel der depressiven Jugend- 
lichen wahrend der schlimmsten depressiven Episode 
schwer bis sehr schwer beeintrachtigt (Essau et al., 
1998b). Ein sehr viel geringerer Prozentsatz von Ju- 
gendlichen berichtete, auch in den letzten vier Wochen 
vor dem Interview, bei der Arbeit oder in der Schule 
(17,7 %), wahrend der Freizeit (12,7 %) und bei sozia- 
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Tabelle 4: 

Depressive Symptome in Abhangigkeit vom Alter nach Eggers und Stage (1994, S. 179). 





Vorschulalter 


Schulalter 


Adoleszenz 


Emotionalitat 


Undifferenzierte, haufig 
motorische Ausdrucksformen 
wie Schreien, Jammern, 
Reizbarkeit, Anhanglichkeit, 
Stimmungsschwankungen, 
Nahrungsverweigerung, 
Apathie, Albernheit und 
Umtriebigkeit, Agitiertheit 


Verborgene „explosive“ 
Konflikte, hochgradige 
Ambivalenz, Frustrationsin- 
toleranz, Aggressionsstau, 
Einsamkeit. Kampf um 
Liebe, Anerkennung und 
Selbstandigkeit, (nachtliche) 
Angstzustande 


Zunehmend auch verbaler 
Ausdruck von Gefiihlen der 
Leere, Freudlosigkeit, 
Zukunftslosigkeit, Sinnlosig- 
keit, Wertlosigkeit, Selbst- 
vorwiirfe, Schuldgefiihle, 
Kummer, Ekel, Miidigkeit. 
diffuse, besonders schwer 
einzuschatzende suizidale 
Tendenzen 


Verhalten 

Fahigkeiten 


Eingeschriinktes Spielen, 
gestortes E6 verhalten, 
psychomotorische Auffallig- 
keiten 


Antisoziales Verhalten, 
destruktives Verhalten auf 
die eigene Person bezogen, 
Stehlen, 

auf sich aufmerksam 
machendes Verhalten, 
Schulversagen, 
Pseudoreife, 

Autostimulation (exzessive 
Masturbation) 


Ungerichtete Steigerung oder 
Nachlassen des psychomoto- 
rischen Antriebs, 
Verlangsamung der Denk- 
und Handlungsablaufe, 
Endlosigkeit des Denkens, 
Verlust von Interesse, 
zielgerichteter Aktivitat, 
Konzentration und Aufmerk- 
samkeit 


Somatische 

Befunde 


Allgemeine Entwicklungs- 
verzogerung, 
somatische Korrelate 
bedrohter Vitalitat = „Kran- 
keln“ (Gewichtsverlust, 
Anorexie, Infektanfalligkeit. 
Schlafstorungen, Enuresis, 
Enkopresis) 


Enuresis, Enkopresis, 
Storungen des Ernahrungs- 
oder Sexualverhaltens als 
Zeichen aggressiver oder 
regressiver Tendenzen in 
Ambivalenzkonflikten um 
Abhangigkeit und Selbstan- 
digkeit, unklare Schmerzzu- 
stande 


Druckgefiihle in Bmst und 
Magen, vegetative, funktio- 
nelle Storungen, Appetit- 
verlust. Libidoverlust, 
Verstopfung, Kopf-, Riicken- 
schmerzen, Schmerzemp- 
findlichkeit, Schlafstorungen 
mit friihem Erwachen und 
Schlaflosigkeit, 

Unfaliigkeit zur Entspannung 
und Erholung 



len Aktivitaten (14,2 %) stark beeintrachtigt gewesen 
zu sein. In einer neueren Studie von Wittchen et al. 
(1998) waren ungefahr 90 % der Depressiven und 67 % 
der Betroffenen mit dysthymer Storung wahrend der 
schlimmsten Episode stark beeintrachtigt. 

Der soziale Riickzug im Kindesalter geht naheliegen- 
derweise mit zu geringem Sozialkontakt einher. Die 
nachfolgenden Begleiterscheinungen bestehen in Man- 
geln beziiglich der Entwicklung im Sozialverhalten. 
Soziale Fertigkeiten und angemessenes Bewaltigungs- 
verhalten in schwierigen Situationen, wie Streit, Um- 
gehen mit Kritik oder Selbstbehauptung, werden kaum 
oder gar nicht ausgebildet. So verwundern Ergebnisse 
aus Langsschnittstudien zu psychosozialen Beeintrach- 



tigungen nicht, wenn sie beispielsweise zu folgenden 
Schliissen kommen: In einer Studie von Fleming et al. 
(1993) nach vier Jahren hat etwa ein Viertel der Ju- 
gendlichen Probleme sowohl mit der Familie als auch 
mit den Freunden aufgewiesen; die Haiti e ist von der 
Schule abgegangen, und ein Drittel hat mit der Polizei 
oder dem Gericht Kontakt gehabt. 

Es ist zu fragen, ob es sich bei diesen Schwierigkeiten 
um Begleiterscheinungen, Ursachen oder Folgen einer 
Depression handelt. Wie dem auch sei, die sozialen und 
schulischen Probleme bilden eine bedeutende Heraus- 
forderungen, die sich auf die weitere Entwicklung der 
Betroffenen auswirken konnen. 
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3 Erfassung depressiver 
Storungen 

In den letzten Jahren wurden vermehrt altersspezifi- 
sche Instrumente zur Erfassung depressiver Storungen 
bei Kindern und Jugendlichen entwickelt. Dabei han- 
delt es sich um urspriinglich ftir Erwachsene konzipier- 
te Selbstbeurteilungsfragebogen, die fur die Anwen- 
dung bei Kindern iiberarbeitet wurden, sowie um 
strukturierte diagnostische Interviews. Auch die Relia- 
bility dieser Instrumente wurde vielfach untersucht 
(Reicher, 1998). 

Bei Kindern und Jugendlichen ist es wichtig, ihrem 
Alter und Entwicklungsstand angepabte Skalen zu ver- 
wenden. Um Verzerrungen zu vermeiden, die dadurch 
entstehen konnen, dab nur eine Informationsquelle her- 
angezogen wurde, sollten die Daten aus verschiedenen 
Quellen stammen. Achenbach (1995) empfiehlt fiinf 
Quellen zui' Datenerhebung bei Kindern und Jugendli- 
chen: Elternberichte, Lehrerberichte, Evaluation der 
kognitiven Fahigkeiten, Evaluation der korperlichen 
Fahigkeiten sowie die Befragung des Kindes oder des 
Jugendlichen. Kadzin und Kagan (1994) haben vorge- 
schlagen, die Erfassung nicht allein auf Charakteristika 
des Individuums zu beschranken, sondern auch Fakto- 
ren im weiteren Umfeld abzuchecken. Pravalenz, 
Schweregrad und Korrelate bestimmter Storungen sind 
haufig von der Informationsquelle abhangig. 



4 Erklarungsansatze 

Zur Erklarung von Depression wurde eine Reihe von 
Ansatzen entwickelt; allerdings sind die meisten von 
ihnen auf Erwachsene bezogen und beriicksichtigen 
nicht die ftir Kinder und Jugendlichen bedeutsamen 
Entwicklungsunterschiede sowie Charakteristika. In 
diesem Abschnitt werden deshalb nur die Ansatze er- 
wahnt, die ftir Kinder und Jugendliche bedeutsam sind. 
Ein Schwerpunkt wird auf die systematische Darstel- 
lung von kind- und jugendspezifischen Risikofaktoren 
gelegt, die sich empirisch absichern licbcn und Erkla- 
rungswert beziiglich der Entstehung von Depression zu 
besitzen scheinen. 



4.1 Biologische Faktoren 

Eine Reihe von Studien legt nah, dab depressive Kinder 
und Jugendliche verse hiedene biologische Besonderhei- 
ten aufweisen. Aufgrund der Inkonsistenz der vorliegen- 



• Diagnostische Interviews. Nachdem die Zuverlas- 
sigkeit von strukturierten diagnostischen Interviews 
fur Erwachsene verbessert werden konnte, bemtihte 
man sich um die Entwicklung ahnlicher Verfahren 
ftir Kinder und Jugendliche. Diagnostische Inter- 
views basieren auf spezifischen Symptom- und 
Priiffragen sowie detaillierten Codierungsregeln. In 
jeder diagnostischen Kategorie sind die Fragen so 
formuliert, dab die Symptome der Stoning evaluiert 
werden, ebenso ihre Dauer sowie ihr moglicher Aus- 
schlub. 

• Selbstbeurteilungsfragebogen. Obwohl Verfah- 
ren, die auf Selbsteinschatzungen der Betroffenen 
beruhen, seit langer Zeit bei Kindern und Jugendli- 
chen zum Einsatz kommen, werden sie zur Erfas- 
sung depressiver Symptome bei Kindern und Ju- 
gendlichen erst seit wenigen Jahren angewandt. Die 
gebrauchlichsten sind die „Reynolds Child Depres- 
sion Scale“ und das „Children’s Depression Inven- 
tory". Ein genuin deutschsprachiger „Depressions- 
test ftir Kinder (DTK)“ wurde von Rossmann (1993; 
1994) entwickelt. Er erfabt die aktuelle depressive 
Verstimmung bei Kindern im Alter von acht bis 
dreizehn J ahren, die durch die drei Skalen „Dyspho- 
rie/Selbstwert“, „agitiertes gereiztes Verhalten" und 
„Miidigkeit/autonome Reaktionen" reprasentiert 
wird. 



den Ergebnisse miissen diese Befunde jedoch als vorlau- 
fig betrachtet werden. Es bleibt zu klaren, ob es sich bei 
den beobachteten Besonderheiten um Begleiterschei- 
nungen oder Folgen depressiver Storungen handelt oder 
um Faktoren, die eine Depression verursachen. Dariiber 
hinaus mub in zuktinftigen Studien geklart werden, in 
welchem Ausmab die biologischen Abweichungen ge- 
netisch bedingt sind oder diese in Interaktion mit psy- 
chosozialen Risikofaktoren sowie anderen entwick- 
lungsbedingten biologischen Veranderungen entstehen. 

Folgende biologische Auffalligkeiten wurden beob- 
achtet (siehe die Ubersichtsarbeit von Groen & Peter- 
mann, 1998; Birmaher & Ryan, 1999): 

• Ein Mangel an biochemischen Ubertragersub- 
stanzen im zentralen Nervensystem, wie zum 
Beispiel die Katecholamine Noradrenalin, Dopa- 
min und Serotonin; 

• eine veranderte Empfindlichkeit postsynapti- 
scher Rezeptoren des zentralen Nervensystems; 
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• eine atypische Ausschiittung des Wachstumshor- 
mons im Hypophysenvorderlappen; 

• eine abweichende laterale Aktivitat der Frontal- 
hirnbereiche und 

• eine verktirzte zirkadiane Periodik sowie eine re- 
duzierte REM-Latenz. 

Als weiterer biologischer Faktor ist das Geschlecht zu 
beriicksichtigen. Wahrend keine signifikanten Ge- 
schlechtsunterschiede fur die Kindheit berichtet wer- 
den (Angold & Rutter, 1992), haben Studien mit 
Jugendlichen zwei- bis dreimal hohere Raten depressi- 
ver Storungen und Symptome bei Madchen als bei Jun- 
gen erbracht (Essau et al., 1998a, b; Lewinsohn et al., 
1993; Reinherz et ak, 1993; Nolen-Hoeksema & Gir- 
gus, 1994). Das Verhaltnis von Jungen und Madchen, 
das in der Vorpubertat noch ausgewogen ist, verandert 
sich mit Beginn der Pubertat zuungunsten der Mad- 
chen. Petersen, Sarigiani und Kennedy (1991) konnten 
beispielsweise zeigen, dab Madchen in der zwolften 
Klasse deutlich haufiger depressiv sind als Jungen, 
wobei die Geschlechtsunterschiede etwa in der achten 
Klasse aufzutreten beginnen und mit der Zeit zuneh- 
men. Dieses Ergebnis kann generell in epidemiologi- 
schen Stichproben beobachtet werden, in denen signi- 
fikante Geschlechtsunterschiede ab dem zwolften bis 
dreizehnten Lebensjahr festgestellt werden (Reicher, 
1998). 

Die meisten Autoren erklaren die Geschlechtsunter- 
schiede zum einem mit der geschlechtsspezifischen 
Sozialisation und zum anderen durch biologische Ver- 
anderungen wahrend der Pubertat (Petersen et ak, 
1991). Man kann auch vermuten, dab sich Madchen in 
der friihen Adoleszenz durch kritische Lebensereignis- 
se, wie etwa die Scheidung der Eltern, mehr gefordert 
und starker belastet ftihlen als Jungen (Petersen et ak, 
1991). Nolen-Hoeksema und Girgus (1994) sowie 
Ruble, Greulich, Pomerantz und Gochberg (1993) 
kommen aufgrund umfangreicher Literaturrecherchen 
zu ahnlichen Schlubfolgerungen, um die Geschlechts- 
unterschiede beim Auftreten von Depression ab der 
Adoleszenz zu erklaren. Beide stellen aufgrund der 
ausgewerteten Studien fest, dab es bereits praadoles- 
zente Unterschiede in einigen spezifischen Risikofak- 
toren gibt, die aber erst durch das kumulierte Auftreten 
von massiven Veranderungen negativ wirksam wer- 
den. Bei den Risikofaktoren handelt es sich um folgen- 
de psychische und Verhaltensmerkmale: 

• Madchen weisen eher ungiinstige Selbstbewer- 
tungsmuster als Jungen auf und haben eine gerin- 
gere Erfolgserwartung, so dab sie in der Folge 
davon ein niedrigeres Selbstwertgefiihl entwik- 
keln. 

• Bei Madchen treten selbstbewertende Kognitio- 
nen scheinbar haufiger schon praadoleszent im 
Vergleich zu Jungen auf. 



• Das Selbstwertempfinden und der Identitatsauf- 
bau erfolgen bei Madchen mehr iiber soziale Be- 
ziehungen als bei Jungen, und hierbei spielen 
Angst vor Ablehnung und Suche nach Zuwen- 
dung eine Rolle. 

• Madchen sind ftir familiare Konflikte sensitiver 
und erleben diese deshalb belastender und anfor- 
derungsreicher. 

• Bei Belastungen zeigen Madchen im Vergleich 
zu Jungen eine erhohte Reaktivitat, zum Beispiel 
negativere Reaktionen und ungiinstigere Attri- 
butionen bei Miberfolg. 

• Die Selbstbehauptungsfahigkeit von Madchen ist 
geringer als die von Jungen. 

Diese, durch Sozialisationsprozesse gepragten, praado- 
leszenten Risikofaktoren bei Madchen treffen im Alter 
von circa zwolf Jahren mit hochster Wachstumsge- 
schwindigkeit und raschem Ostrogenanstieg einerseits 
sowie oftmals mit dem Wechsel in eine weiterfiihrende 
Schule andererseits zeitlich zusammen. Zudem schei- 
nen Madchen die biologischen und sozialen Verande- 
rungen wahrend und nach der Pubertat unangenehmer 
und belastender zu empfinden als Jungen. Bei diesen 
sind auch der Schulwechsel und die korperlichen Ver- 
anderungen zeitlich entzerrt, da Jungen spater als Mad- 
chen in die Pubertat kommen. So kann das starkere 
Ansteigen der Depressionsrate bei Madchen im Jugend- 
alter mit grober Wahrscheinlichkeit auf eine starkere 
Vulnerabilitat zurUckgefiihrt werden; diese Vulnerabi- 
litat hat ihre Basis in den aufgefiihrten praadoleszenten 
Risikofaktoren der Madchen, die durch das kumulierte 
Auftreten der korperlichen und schulischen Verande- 
rungen negativ zum Tragen kommen. Zeitgleiche kriti- 
sche Lebensereignisse dtirften den Negativeffekt zu- 
satzlich sehr verscharfen. 



4.2 Psychische Faktoren 

Eine Reihe psychischer Faktoren stellen Risiken ftir die 
Entwicklung oder Auslosung einer Depression dar. 
Hierzu gehoren verschiedene kognitive Aspekte, sozia- 
le und Problemlosefertigkeiten sowie das Vorliegen 
komorbider Storungen. 

Kognitive Faktoren. Ahnlich wie bei Erwachsenen 
konnte in verschiedenen Studien bei Jugendlichen ein 
deutlicher Zusammenhang zwischen irrationalen 
Kognitionen, negativen Selbstreprasentationen und 
Depression festgestellt werden. Im Vergleich zu nicht- 
depressiven Altersgenossen neigen depressive Jugend- 
liche dazu, sich selbst ftir negative Erfahrungen verant- 
wortlich zu machen, sich hilflos und hoffnungslos 
angesichts der Zukunft zu ftihlen und ihre Kompeten- 
zen in sozialer und schulischer Hinsicht sowie ihr Ver- 
halten generell negativ zu bewerten (Tab. 5; vgl. auch 
die Ergebnisse zu Geschlechtsunterschieden). 
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Tabelle 5: 

Kognitive Faktoren bei Depression. 



Autoren 


Altersgruppe 


Ausgewahlte Ergebnisse 


Fine et al. 
(1993) 


47 Jugendliche im Alter von 13-17 
Jahren 


- hohe Korrelation zwischen Depression und negati- 
vem Selbstbild 

- starkere Vorhersagekraft des Selbstbildes fiir Depres- 
sion als umgekehrt 


King et al. 
(1993) 


30 depressive und 30 nicht-depressive 
Jugendliche; Durchschnittsalter: 15,3 
Jahre 


- niedriges Selbstwertgefiihl bei depressiven Jugendli- 
chen 

- signifikante Korrelation zwischen Depression und 
sozialer Anerkennung, Attraktivitat und Freundschaf- 
ten 


Daley et al. 
(1994) 


105 Jugendliche (Durchschnittsalter: 
17,3) und deren Lehrer; drei Gruppen: 

(a) wenig depressive Symptome; 

(b) vermehrte depressive Symptome; 

(c) ohne depressive Symptome 


- Jugendliche mit starker depressiver Symptomatik 
schatzen ihre soziale Kompetenz geringer ein als 
Jugendliche mit leichten depressiven Symptomen 

- Jugendliche aus Gruppe (a) und (b) schatzen ihre 
soziale Kompetenz signifikant holier ein als ihre 
Lehrer 

- nicht-depressive Jugendliche zeigen keine vergleich- 
bar unrealistische Sichtweise 


Stiensmeier- 
Pelster et al. 
(1994) 


855 Schuler (4.-8. Klasse) 


- Eine stabile und globale Ursachenattribution fiir 
negative Ereignisse korreliert mit einem erhohten 
AusmaB an depressiven Symptomen, geringem 
Selbstwertgefiihl und Geringschatzung eigener 
Fahigkeiten 


Cole et al. 
(1996) 


322 Schuler (Alter 8-16 Jahre) 


- signifikante Korrelation zwischen „Selbst-Schuld“ 
und Schweregrad der Depression ab der neunten 
Klasse 

- mit zunehmendem Alter starkere Beziehung zwi- 
schen negativen sozialen Ereignissen und Depression 



Die Annahme, dal.) irrationale Kognitionen und kogni- 
tive Verzerrungen ursachlich oder aufrechterhaltend 
mit einer depressiven Erkrankung im Zusammenhang 
stehen, geht auf die kognitive Theorie von Beck (1976) 
zuriick. Nach Becks Theorie tendieren depressive Per- 
sonen bei der Bewertung personlicher Erfahrungen und 
ihrer Umwelt zu irrationalen Gedanken und logischen 
Denkfehlern, die sich in folgenden Denkmustern au- 
l.ici'ii : 

• Willkiirliches SchluBfolgern, das heiBt Schliis- 
se werden aus einer unzureichenden Basis an Be- 
weisen gezogen; 

• selektive Abstraktion, das heiBt Schliisse wer- 
den nicht auf der Basis der gesamten Situation, 
sondern nur aufgrund von einzelnen, hervorste- 
chenden Bestandteilen der Situation gezogen; 

• Ubergeneralisierung, das heiBt allgemeine 
Schliisse werden auf der Basis selektiver Elemen- 
te generiert; 

• Maximierung und Minimierung, das heiBt po- 
sitive Erlebnisse werden in ihrer Bedeutung un- 
terschatzt; gleichzeitig wild aber aversiven Er- 
eignissen eine iibertrieben hohe Bedeutung 
zugeschrieben und 



• Personalisierung, das heiBt die eigene Person 
wild ftir negative Ereignisse verantwortlich ge- 
macht. 

Die depressionstypischen Kognitionen konnen zu ei- 
nem negativen Korperbild, gering ausgepragtem 
Selbstwertgefiihl sowie der Tendenz zu gesteigerter 
Selbstaufmerksamkeit ftihren. Insbesondere bei de- 
pressiven Madchen scheint es einen Zusammenhang 
zwischen der negativen Wahrnehmung des eigenen 
Korpers und dent defizitar entwickelten Selbstwertge- 
fiihl zu geben (Lewinsohn et al., 1994). 

Neben einem negativen Selbstbild, Selbstschuldzuwei- 
sungen und verschiedenen weiteren, oben genannten 
irrationalen Kognitionen sind Gefiihle und Uberzeu- 
gungen der Hilflosigkeit bedeutsam. Seligmans (1995) 
Theorie der erlernten Hilflosigkeit basiert auf der 
Annahme, daB Menschen, die unkontrollierbaren Si- 
tuationen und Ereignissen ausgesetzt waren, diese 
Hilflosigkeitserfahrungen auf andere Lebensbereiche 
und zukunftige Anforderungen generalisieren. Die 
urspriingliche Theorie ist um die Annahme erweitert 
worden, daB Attributionsprozesse den Grad der Hilflo- 
sigkeit einer betroffenen Person moderieren. Die refor- 
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mulierte Theorie geht davon aus, dal.! Depression ei- 
nerseits aus der Uberzeugung resultiert, Ereignisse sei- 
en mit negativen Folgen verkniipft; andererseits besteht 
zugleich die Erwartung, die Ereignisse beziehungswei- 
se die negativen Folgen seien unbeeinfluBbar und da- 
mit unkontrollierbar. Eine ungiinstige Kausalattribut- 
ion, namlich internal im Sinne von „ich kann ein 
Ereignis nicht beeinflussen“, stabil iiber die Zeit und 
global beziiglich aller Lebensumstande, ftihrt zu gene- 
ralisierten und chronischen Hilflosigkeitserwartungen, 
die sich ungiinstig auf die Selbstachtung auswirken. 
Attribuieren also zur Depression neigende Personen 
internal, stabil und global bei negativen, unkontrollier- 
baren Ereignissen, anstatt external, variabel und spezi- 
fisch nach Erklarungen zu suchen, so sind sie beson- 
ders vulnerabel fiir eine Depressionsentwicklung. 

Soziale und Problemlosefertigkeiten. Lewinsohn et al. 
(1994) postulieren, daB depressive Personen soziale 
Defizite aufweisen, die es ihnen erschweren, positive 
Verstarkung von ihrem sozialen Urnfeld zu erhalten. 
Vor allem jiingere Jugendliche und Kinder scheinen 
nicht iiber Basisfertigkeiten fiir positive soziale Inter- 
aktionen sowie Kommunikationsfertigkeiten zu verfii- 
gen. Depression wird im Rahmen dieser Uberlegungen 
als Reaktion auf mangelnde positive Verstarkung in 
wichtigen Lebensbereichen betrachtet, weswegen von 
Verstdrker-Verlust-Hypothese gesprochen wird. Das 
Ergebnis dieser verringerten Rate positiver Verstar- 
kung ist, daB die betreffende Person an Aktivitaten, die 
i hr positive Verstarkung einbringen, noch weniger teil- 
nimmt; dies ftihrt erneut zu Dysphorie und Depression. 
Die Abnahme reaktionsbedingter positiver Verstar- 
kung konnte eine Funktion dreier Faktoren sein: 

• Die Person verfiigt nicht iiber angemessene Fertig- 
keiten, um Verstarker zu erlangen oder aversive Si- 
tuationen zu bewaltigen. 

• Es konnte ein Mangel an positiven Verstarkern in 
der Umwelt oder einen UberschuB an aversiven 
Erfahrungen geben. 

• Es konnte sein, daB die Fahigkeit einer Person, posi- 
tive Erfahrungen zu genieBen, abgenommen oder 
ihre Empfindsamkeit negativen Ereignissen gegen- 
iiber zugenommen hat. 

Neben sozialen Defiziten konnen fiir den Ausbruch und 
die Aufrechterhaltung einer Depression auch ineffekti- 
ve und defizitare Fertigkeiten, ein Problem zu losen, 
einen wichtigen Faktor darstellen (Nezu, Nezu & Perri, 
1989). Problemlosefdhigkeiten bestehen aus fiinf 
Komponenten; sind einige oder sogar alle fiinf Kom- 
ponenten defizitar, steigt das Risiko fiir eine Depressi- 
on. Bei den fiinf Komponenten des Problemlosens han- 
delt es sich um die Fahigkeiten: 

• ein Problem zu definieren und zu formulieren, 

• alternative Problemlosungen zu finden, 

• sich fiir eine Problemlosung zu entscheiden, 

• die Problemlosung auszuftihren und 



• den Erfolg der realisierten Problemlosung zu iiber- 
priifen. 

Wahrend die erste Komponente iiberwiegend von der 
Motivation einer Person gepragt wird, beziehen sich 
die anderen Komponenten auf spezifische Fertigkeiten 
einer Person, die sie befahigen, ein Problem effektiv zu 
losen. 

Die Fahigkeit, soziale Probleme zu losen, wird sowohl 
durch direkte Erfahrungen mit anderen Menschen er- 
lernt als auch durch stellvertretendes Lernen erworben. 
Manche Personen sind deshalb schlechte Problemloser, 
weil sie die notwendigen Fahigkeiten dazu nicht erlernt 
haben; andere schlechte Problemloser haben zwar die 
Fertigkeiten erworben, sie sind aber aufgrund ungiin- 
stiger Emotionen, zum Beispiel starker Angst, unfahig, 
die Problemlosung in eine Handlung umzusetzen. 

Unabhangig von den spezifischen Problemlosedefizi- 
ten einer Person nimmt man an, daB Depression dann 
ausgelost wird, wenn die Person erlebt, daB sie aktuelle 
Probleme nicht losen und bewaltigen kann. Eine man- 
gelhafte oder nicht ausgeftihrte Problemlosung kann zu 
negativen Konsequenzen fiihren; dies wiederum geht 
damit einher, daB positive Bekraftigungen abnehmen. 
An dieser Stelle wird die ungiinstige Interaktion von 
Fertigkeitsdefiziten und Verstarker-Verlusten sehr deut- 
lich. Der gesamte ProzeB kann schwere und lang an- 
dauernde depressive Episoden begiinstigen oder auch 
Rtickfallraten erhohen. Im konkreten Verhalten einer 
Person auBern sich diese Defizite beim Problemlosen 
in sozialem Rtickzug, sozialer Isolation, aber auch in 
riicksichtslosem Verhalten (Lewinsohn et al., 1994). 

Komorbide Storungen. Depression bei Kindern und 
Jugendlichen tritt haufig mit anderen psychischen Sto- 
rungen kombiniert auf. Angold und Costello (1993) 
zufolge erhoht das Vorliegen einer Depression bei Kin- 
dern und Jugendlichen die Wahrscheinlichkeit einer 
weiteren Storung mindestens um das zwanzigfache. In 
einer Reihe von Studien wiesen 25 bis 75 % der de- 
pressiven Kinder und Jugendlichen Angstsyndrome 
(Lewinsohn, Zimbarg, Seeley, Lewinsohn & Sack, 
1997b), 21 bis 50 % komorbide Verhaltensstorungen 
(Gjone & Stevenson, 1997; Kusch & Petermann, 1997) 
oder Trotzverhalten auf; etwa 25 % zeigten Alkohol- 
oder DrogenmiBbrauch (Nottelman & Jensen, 1999; 
Petermann & Scheithauer, 1998). Bei klinischen Stich- 
proben konnten fiir 16 bis 37 % der depressiven Kinder 
und 1 1 bis 25 % der Jugendlichen Verhaltensstorungen 
festgestellt werden (Nottelman & Jensen, 1999). In der 
Bremer Jugendstudie (Essau et al., 1998a, b) waren von 
alien Jugendlichen mit depressiven Storungen etwas 
weniger als die Halfte ausschlieBlich depressiv (44,2 %); 
40,1 % wiesen eine und 17,9 % mindestens zwei wei- 
tere Storungen auf. Das hdufigste Komorbiditatsmuster 
war Depression in Verbindung mit Angststorungen 
(Essau & Petermann, 1999); dies trifft besonders fiir 
Kinder zu. Bei der Analyse der Subtypen dieser Sto- 
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rungen zeigte sich, daB Major Depression und dysthy- 
me Storung am haufigsten mit undifferenzierten soma- 
toformen Storungen, Phobien und AlkoholmiBbrauch/ 
-abhiingigkeit auftreten. Im Jugendalter dominieren 
EBstorungen sowie Alkohol- und DrogenmiBbrauch. In 
den meisten Fallen bestanden bereits vor Entwicklung 
der Depression Angststorungen (Groen & Petermann, 
1998). Lewinsohn et al. (1997b) haben vor allem die 
einfache Phobie und die Storung mit Trennungsangst 
als Vorlaufer der Major Depression identifizieren kon- 
nen. Kinder, die zusatzlich zur Depression unter ande- 
ren psychischen Storungen leiden, unternehmen haufi- 
ger Suizidversuche und begeben sich haufiger in 
Behandlung als „rein“ depressive Kinder (Rohde, Le- 
winsohn & Seeley, 1991). 

Aggressives Verhalten und andere Verhaltensstorun- 
gen treten vor allem bei Jungen komorbid mit Depres- 
sion auf (vgl. Kusch & Petermann, 1997). Das komor- 
bide Auftreten von Depression und Aggression kann 
zu schwerwiegenden psychosozialen Folgen fuhren. So 
ist mit groBeren Schulschwierigkeiten, ausgepragten 
depressiven Symptomen und einer hoheren Suizidge- 
fahr zu rechnen (vgl. Petermann & Scheithauer, 1998). 
Folgendes ist zu den moglichen Zusammenhdngen zwi- 
schcn Aggression und Depression bekannt (vgl. Kusch 
& Petermann, 1997): 

Gemeinsame Risikofaktoren. Kinder und Jugendliche 
mit komorbider Aggression-Depression haben ein 
deutlich erhohtes Risiko fur Alkohol- und DrogenmiB- 
brauch. In den Familiengeschichten der Betroffenen 



tritt ein breites Spektrum von depressiven Storungen, 
Alkohol- und DrogenmiBbrauch sowie dissozialem 
Verhalten auf. Aller Voraussicht nach haben sowohl 
depressive als auch aggressive Kinder und Jugendliche 
ein gesteigertes Suizidrisiko; das komorbide Auftreten 
der beiden Storungen erhoht das Suizidrisiko um ein 
Vielfaches. Die Ursache daftir wird in einem vermehr- 
ten Auftreten autoaggressiver Verhaltensweisen wah- 
rend der Phase der Depression gesehen. 

Gemeinsame l cognitive Verarbeitungsmuster. Die sozi- 
al-kognitiven Informationsverarbeitungsmuster (vgl. 
Garber & Dodge, 1991) weisen sowohl bei aggressiven 
als auch bei depressiven lugendlichen dysfunktionale 
Merkmale auf, die sich teils ahneln, teils unterscheiden 
(vgl. Tab. 6). 

Neben den beiden in Tabelle 6 aufgefiihrten Informati- 
onsverarbeitungsstilen weisen aggressiv-depressive 
Jugendliche noch eine eigene Form der Informations- 
verarbeitung auf. Diese besteht in der Neigung, in ver- 
meintlich aversiven Situationen hauptsachlich affektiv 
zu reagieren, statt besonnenes Verhalten zu zeigen. Sie 
erwarten weiterhin von ihrer Umwelt vorwiegend ne- 
gative Konsequenzen fiir sozial angemessenes Verhal- 
ten und positive Konsequenzen fiir aggressives Verhal- 
ten. Zudem sind sie - ebenso wie nur aggressive Kinder 
und Jugendliche - frustriert, wenn ihr Verhalten nicht 
die erhoffte Wirkung zeigt. Aus diesen Erfahrungen 
resultieren vermehrt Alger und Hilflosigkeit, die fiir 
nur depressive Jugendliche ebenfalls charakteristisch 
sind. Besonders auffallend ist bei den aggressiv-de- 



Tabelle 6: 

Sozial-kognitive Informationsverarbeitung als zugrundeliegender Wirkmechanismus von Aggression und Depres- 
sion (modifiziert nach Kusch & Petermann, 1997, S. 218). 



V erarbeitungsstufen 


Aggression 


Depression 


Stufe 1: 

Wahrnehmung von Informatio- 
nen aus der Umwelt 


Erkennen von nur wenigen sozialen 
Hinweisreizen; 

Schwierigkeiten, die Aufmerksam- 
keit von aggressiven Hinweisreizen 
abzulenken 


Erkennen von bevorzugt negativen 
Aspekten der Umwelt 


Stufe 2: 

Speicherung und Interpretation 
der Informationen 


Zuschreibung angeblicher Feindse- 
ligkeit, insbesondere bei vieldeuti- 
gen sozialen Hinweisreizen 


Vermehrte internale, stabile und 
globale Zuschreibung fiir negative 
Ereignisse; 

Zuschreibung angeblicher Feindse- 
ligkeit 


Stufe 3: 

Suche nach moglichen 
Reaktionen 


Vermehrte Auswahl aggressiver 
Reaktionsalternativen 


Vermehrte Auswahl von sozialem 
Riickzug als Reaktion, kaum 
Durchsetzungsvermogen 


Stufe 4: 

Bewertung der Losungsmoglich- 
keiten 


Die Konsequenzen aggressiven 
Verhaltens werden iiberbewertet 


Erwartung eigenen Versagens und 
geringer Verstarker fiir Verhalten 


Stufe 5: 

Auswahl einer Handlungsalterna- 
tive und deren Umsetzung 


Vermehrte aggressive Reaktionen 


Vermehrt auftretende Traurigkeit 
und haufiger Riickzug 
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pressiven Jugendlichen, daB sie ihre Aufmerksamkeit 
vermehrt auf ihre Frustration und ihren Arger richten. 
Mit dieser Wahrnehmungstendenz wild erklart, warum 
die Jugendlichen gehauft aggressive Verhaltensweisen 
zeigen und sich verstarkt mit suizidalen Gedanken be- 
schaftigen beziehungsweise Suizid begehen, wenn sie 
ein Ziel nicht erreichen. 

Sozialer Riickzug und Zuruckweisung. Ein Wirkmecha- 
nismus fiir das komorbide Auftreten von Aggression 
und Depression konnte der Zusammenhang zwischen 
dem Riickzug aus Sozialbeziehungen und der Zuriick- 
weisung durch Gleichaltrige sein (Reicher, 1999). Die 
soziale Ablehnung beziehungsweise Isolation wild da- 
bei als Mediator fiir das komorbide Auftreten von Ag- 
gression und Depression erachtet. Hierzu kommen 
Schulprobleme und schulische MiBerfolge (Capaldi, 
1992; Kusch & Petermann, 1997; Patterson & Capaldi, 
1990). Derzeitliche Zusammenhang zwischen Aggres- 
sion, sozialer Ablehnung und Depression scheint der- 
art zu sein, dab die soziale Ablehnung der Depression 
vorausgeht, wahrend die Aggression der sozialen Ab- 
lehnung zeitlich vorgeschaltet ist. Diese Annahmen 
lassen sich durch klinische Beobachtungen unterstiit- 
zen, die belegen, dab depressive Kinder oftmals wegen 
bestimmter Merkmale von Gleichaltrigen abgelehnt 
werden und sich dann von ihnen sozial zuriickziehen; 
aggressive Kinder hingegen werden aufgrund ihres 
Verhaltens von Gleichaltrigen abgelehnt, ohne sich 
aber dabei von ihnen abzuwenden. Demnach laBt sich 
die Entwicklung des komorbiden Auftretens beider 
Storungen in folgendes zeitliches Verlaufsmuster ein- 
ordnen (vgl. Abb. 1): 



Dieses Modell eines zeitlichen Verlaufsmusters stimmt 
mit Uberlegungen von Achenbach ( 1993) iiberein, die 
ein gleichzeitiges Auftreten von Symptomen internali- 
sierender und externalisierender Verhaltensstorungen 
ausschliessen. Das Modell beriicksichtigt zudem, dab 
antisoziales Verhalten soziale und schulische Defizite 
glcichcrmal.icn hervorrufen kann, welche die soziale 
Ablehnung und Schulprobleme verstarken; dies erhoht 
wiederum das Risiko fiir depressive Verstimmung (Ca- 
paldi, 1992; Patterson & Capaldi, 1990). 

Die bisherigen Aussagen lassen sich dahingehend zu- 
sammenfassen, dal! es sich bei der Beziehung zwischen 
Aggression und Depression um eine entwicklungsbe- 
zogene Komorbiditat handelt. Kusch und Petermann 
(1997) beschreiben folgende Ursachenkette zur Gene- 
se von Aggression und Depression: Komorbid gestorte 
Kinder weisen in der friihen Kindheit eine Betragens- 
storung (Storung mit Oppositionellem Trotzverhalten 
oder Storung des Sozialverhaltens) auf, aufgrund derer 
sie vermehrt in Auseinandersetzungen mit Gleichaltri- 
gen verwickelt sind und vermehrt von diesen abge- 
wiesen werden. Die Ablehnung durch Gleichaltrige 
bewirkt gleichzeitig, daB die als aversiv erlebten Erfah- 
rungen im Umgang mit anderen durch mangelnde so- 
ziale Unterstiitzung nicht angemessen kompensiert 
werden konnen. Neben den Problemen mit Gleichaltri- 
gen treten auch Probleme in der schulischen Leistung 
auf. Dieses Versagen, sowohl im Kontakt mit Gleich- 
altrigen als auch im schulischen Bereich, intensiviert 
das externalisierende Verhalten der Betroffenen; 
gleichzeitig bewirkt aber die als Mediator fungierende 
soziale Ablehnung und soziale Isolation, daB sich eine 
depressive Symptomatik entwickelt. 



Primare Storung Mediatorfaktoren Sekundare Storung 




Abbildung 1: 

Modell des Entwicklungsverlaufes von aggressiven Verhalten zur depressiven Stimmung. 
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4.3 Soziale Faktoren 

Bei den sozialen Faktoren miissen die Beziehungen 
und Bedingungen in der Familie, der Kontakt zu 
Gleichaltrigen, kritische Lebensereignisse sowie die 
soziale Herkunft als verursachende, auslosende oder 
aufrechterhaltende Faktoren in Erwagung gezogen 
werden. 

Familidre Faktoren. Ein depressiver Elternteil gilt als 
Hauptrisikofaktor fur die Entwicklung einer Depressi- 
on im Kindes- und Jugendalter (Hammen, 1991). Zahl- 
reichen Familienstudien zufolge weisen Kinder depres- 
siver Eltern etwa sechsmal hohere Depressionsraten 
auf als Kinder aus Kontrollgruppen (Herpertz-Dahl- 
mann & Remschmidt, 1995); zudem besteht fur diese 
Kinder die Gefahr, andere psychische Storungen zu 
entwickeln (Wiithrich et al., 1997). Dieser Tatbestand 
wird am haufigsten mit der direkten genetischen Uber- 
tragung der Storung erklart. Es gibt jedoch keinen 
eindeutigen Beweis fur eine genetisch iibertragene de- 
pressive Erkrankung, da nicht bekannt ist, was iibertra- 
gen oder wie die biologische Vulnerabilitat aktiviert 
werden konnte. Somit konnen genetische Erklarungsan- 
satze nur in sehr begrenzter Weise den Zusammenhang 
zwischen elterlicher Psychopathologie und kindlichen 
Verhaltensproblemen erklaren. Demzufolge miissen 
noch weitere Faktoren bei der Ubertragung von depres- 
siven Storungen beachtet werden (Wiithrich et al., 
1997). Neben genetischen Faktoren wird auch noch der 
Einflul.) von individuellen Faktoren auf Seiten des Kin- 
des sowie der Eltern diskutiert. Aufgmnd der Ergebnisse 
einiger Studien konnte eine Anzahl von psychosozialen 
Faktoren an der Ubertragung der Depression von den 
Eltern auf das Kind beteiligt sein (Dadds & Barretts, 
1996; Laucht, Esser & Schmidt, 1993); diese umfassen: 

• dysfunktionale Eltern-Kind-Interaktionen, 

• Ehekonflikte oder 

• die mangelnde emotionale Ausdrucks- und Reakti- 
onsfahigkeit der Eltern. 

Normalerweise beeinflussen Eltern die Entwicklung ih- 
rer Kinder, und zwar durch die Art des Umgangs mitein- 
ander, durch Einiiben von Verhaltensweisen oder durch 
den Aufbau sozialer Aktivitaten (Laucht et al., 1993). 
Diese elterlichen Kompetenzen konnen durch eine De- 
pression beeintrachtigt sein; dabei kann die Hospitalisie- 
rung eines kranken Elternteils, sein mit der Depression 
einhergehendes Desinteresse (auch am Kind), unzurei- 
chende soziale Aktivitaten oder die Unfahigkeit, den 
Alltag des Kindes zu strukturieren, eine Rolle spielen. 
Es wird auch berichtet, dab sich depressive Mutter nega- 
tiv gegeniiber den Anfordemngen der Elternschaft au- 
Bem, ihre Elternrolle als wenig positiv ansehen und sich 
selbst als wenig kompetent sowie angemessen wahmeh- 
men (Reicher, 1998; Wiithrich et al., 1997). 

Die Eltern-Kind-Beziehung depressiver Kinder ist 
durch mangelnde Kommunikation, Feindseligkeit, Ab- 



lehnung und Zuriickweisung, unsichere Bindungen, 
Wut, Gleichgtiltigkeit, Bestrafung oder sogar MiB- 
handlung und Vernachlassigung charakterisiert (Essau 
& Merikangas, 1999; Lewinsohn et al., 1994). Beobach- 
tungen aus Mutter-Kind-Interaktionen haben erbracht, 
daB depressive Mutter weniger aktiv, spielerisch sowie 
zuganglich sind und weniger wechselseitiges Sprechen 
und liebevollen Kontakt bei der Interaktion mit ihren 
Kindern zeigen (Wiithrich et al., 1997). Depressive 
Mutter neigen dazu, ihren Kindern gegeniiber negativ, 
kritisch, wenig positiv und bestatigend zu sein (Dadds, 
Marrett & Rapee, 1996; Frankel & Flarmon, 1996). 
Somit bewirkt die Depression einer Mutter, daB sie ge- 
geniiber ihren Kindern weniger sensibel reagiert. Wei- 
terhin weisen depressive Eltern Beeintrachtigungen in 
ihrem Erziehungsverhalten und in ihren Erziehungs- 
kompetenzen auf. Diese Defizite auBern sich in einer 
inkonsequenten Erziehung, geringeren Unterstiitzung 
des Kindes, in der negativen Bewertung der eigenen 
Erzieherrolle sowie in einer Uberforderung und eige- 
nen Gefiihlen der Inkompetenz in bezug auf die Erzie- 
hung des Kindes (vgl. Abb. 2). 

Daneben laBt sich in Familien mit depressiven Mitglie- 
dern ein gehauftes Auftreten von psychosozialen Bela- 
stungsfaktoren feststellen; diese Kumulation beeinfluBt 
insofern negativ die weitere Entwicklung, da die Ef- 
fekte der einzelnen Belastungsfaktoren nicht nur addi- 
tiv wirken, sondern moglicherweise auch einander ge- 
genseitig potenzieren (Wiithrich et al., 1997). Liegen 
solche kumulierten Belastungen nicht vor und beste- 
hen inner- sowie auBerfamiliare gute Beziehungen ftir 
die Kinder, so wirkt sich dies positiv auf die Entwick- 
lung der Kinder mit einem depressiven Elternteil aus. 
Auch ein leichter Schweregrad der Depression und eine 
weniger lang anhaltende Episode sowie ausbleibende 
komorbide Storungen sind gtinstig anzusehen. Ausrei- 
chende Intelligenz und gute schulische Leistungen stel- 
len ftir die Kinder ebenso Schutzfaktoren dar wie die 
Fahigkeit derselben, sich emotional vom depressions- 
erkrankten Elternteil abzugrenzen, keine Schuldgeftih- 
le zu entwickeln, die Situation angemessen einzuschat- 
zen sowie sehr aktiv und initiativ zu bleiben (Reicher, 
1998). Bei diesen Schutzfaktoren eines Kindes spielen 
wahrscheinlich die Merkmale Alter, Geschlecht, Intel- 
ligenz und Temperament eine wesentliche Rolle. Re- 
siimierend kann festgestellt werden, daB nicht eine 
depressive Erkrankung eines Elternteils ftir sich ge- 
nommen den Hauptrisikofaktor ftir die kindliche Ent- 
wicklung darstellt, sondern das zusatzliche Auftreten 
von Risikofaktoren in Kombination mit Schweregrad 
und Dauer der elterlichen Depression sowie mit Merk- 
malen des Kindes entscheidend zu sein scheint. Der 
EinfluB auf die Entwicklung besonders jtingerer Kin- 
der dtirfte im Schwerpunkt iiber die Erziehungs- und 
Kommunikationskompetenz des depressiven Eltern- 
teils gegeben sein, welche durch die Erkrankung und 
weitere Belastungsfaktoren gepragt werden (vgl. 
Abb. 2). 
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hungen zu Gleichaltrigen als 
Schutzfaktor; dies ist beson- 
ders dann der Fall, wenn die 
Beziehung zu den Eltern 
beeintrachtigt ist (Petersen et 
al., 1991; Sarigiani, Wilson, 
Petersen & Vicary, 1990). 

Weiterhin lassen sich noch 
einige unspezifische Risiko- 
faktoren fiir die Entwicklung 
einer depressiven Storung 
nennen (vgl. Lewinsohn et al., 
1994): 




Abbildung 2: 

Miitterliche Depression und kindliche Entwicklung. 



Kontakt zu Gleichaltrigen. Depressive Kinder zeigen 
in der Vorpubertat deutliche Probleme in sozialen Be- 
ziehungen mit Geschwistern und Freunden; sie pflegen 
weniger Kontakt zu Freunden, werden von ihnen we- 
nig sozial unterstiitzt (Lewinsohn et al., 1994) und von 
Gleichaltrigen haufig gehanselt (Kusch & Petermann, 
1997). Geringere Nahe zum sogenannten besten 
Freund, weniger Kontakt zu Freunden und haufigere 
Erfahrung von Ablehnung (Vernberg, 1990) hangen 
scheinbar mit Depression und depressiven Symptomen 
zusammen. 

Wahrend schlechte Beziehungen zu Gleichaltrigen 
zwar einen Risikofaktor fiir Depression im friihen Ju- 
gendalter darstellen, scheinen gute soziale Beziehun- 
gen in diesern Alter nicht vor Depression zu schiitzen. 
Im Verlauf der Adoleszenz wirken jedoch enge Bezie- 



• Bereits bestehende psychi- 
sche Auffalligkeiten, 

• spezifische Denkmuster wie 
beispielsweise eine pessimi- 
stische Haltung, 

• ein gering ausgepragtes 
Selbstwertgefiihl sowie 
Selbstbeschuldigungen und 

• auffallige somatische Sym- 
ptome. 

Kritische Lebensereignisse. 
Solche Ereignisse wurden mit 
dem erstmaligen Auftreten de- 
pressiver Storungen sowie mit 
Rtickfallen in Zusammenhang 
gebracht. In Studien mit Er- 
wachsenen konnte gezeigt wer- 
den, dafi bei bis zu 70 % der 
Betroffenen dem Beginn ihrer 
Depression ein bedeutsames 
kritisches Lebensereignis vor- 
ausgegangen war (Goodyer, 
1999). In einigen Studien mit 
depressiven Kindern und Ju- 
gendlichen fand man ebenfalls 
einen signifikanten Zusam- 
menhang zwischen kritischen 
Lebensereignissen und Depression. Depressive Jugend- 
liche waren vor dem Ausbruch der Depression haufiger 
kritischen Lebensereignissen ausgesetzt als Jugendliche 
aus Kontrollgmppen (Goodyer, 1999; Goodyer, Cooper, 
Vize & Ashby, 1993). Ein hohes Depressionsniveau war 
mit besonders einschneidenden Lebensereignissen ver- 
bunden, wie etwa „Arbeitslosigkeit eines Familienmit- 
gliedes“ oder „Beenden einer gegengeschlechtlichen 
Freundschaft“ (Adams & Adams, 1991). Auch in der 
Bremer Jugendstudie berichteten Depressive iiber mehr 
kritische Lebensereignisse, aber auch mehr negative Le- 
bensbedingungen. lugendliche mit wiederholt auftreten- 
der Depression - im Vergleich zu Jugendlichen mit ei- 
ner einzelnen depressiven Episode - wiesen eine 
wesentlich hohere Anzahl kritischer Lebensereignisse 
auf (Essau & Petermann, 1998). Bei getrennter Analyse 
der Daten nach Lebensereignissen und Lebensbedingun- 
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gen wnrde deutlich, daB die Jugendlichen mit wieder- 
holter Depression eine hohere Anzahl chronischer nega- 
tiver Lebensbedingungen angegeben hatten, als die Ju- 
gendlichen mit einer einzelnen depressiven Episode. 
Allerdings waren kritische Lebensereignisse bei Jugend- 
lichen mit einer einzelnen depressiven Episode haufiger. 

Bei Kindern, die einem hohen StreBniveau ausgesetzt 
waren, stieg die Wahrscheinlichkeit depressiv zu wer- 
den besonders dann, wenn die Mutter sich selbst in ei- 
ner depressiven Episode befanden (Hammen & Good- 
man-Brown, 1990). Folgender Zusammenhang wurde 
vermutet: Eine stimmungsmaBig ausgeglichene Mutter 
hilft ihrem Kind mit ihrer Gegenwart, die nachteiligen 
Effekte von Stressoren abzubauen. Dies ist fur depres- 
sive Mutter nicht mehr selbstverstandlich moglich, was 
das Risiko fur ein Kind erhoht, eine Depression durch 
StreBeinwirkung zu entwickeln. In einer Studie von 
Goodyer et al. (1993) waren Jugendliche von psychisch 
kranken Miittern haufiger kiitischen Lebensereignissen 
ausgesetzt als jene, deren Mutter psychisch gesund 
waren. Dies kann zumindest dreierlei bedeuten: Ein- 
mal treten in diesen Familien mehr kritische Lebenser- 
eignisse auf, welche zur psychischen Erkrankung der 
Mutter beitragen und ebenso auf die Kinder der Fami- 
lie einwirken. Einmal ruft die psychische Erkrankung 
der Mutter mehr kritische Lebensereignisse fur die 
Kinder hervor (z. B. wenn mit einem Krankenhaus- 
aufenthalt der Mutter eine Fremdunterbringung fiir das 
Kind verbunden ist). Und einmal konnen die Kinder 
die „natiirlich auftretenden“ kiitischen Lebensereignis- 
se (z. B. einen Schulwechsel oder Wohnungsumzug) 
nicht selbstverstandlich bewaltigen, da die depressiven 
Mutter fiir ihre Kinder hierbei keine Hilfe sind. Durch 
die mangelnde Unterstiitzung wild die negative Wir- 
kung von Stressoren nicht reduziert, sondern ftihrt 
langfristig wahrscheinlich zu Auswirkungen, wie bei- 
spielsweise schlechten Schulleistungen, die ihrerseits 
zu Stressoren werden konnen; dadurch erhoht sich wie- 
derum die Zahl der kritischen Lebensereignisse. Somit 
ftihren sowohl psychische Storungen der Mutter als 
auch vermehrte kritische Lebensereignisse zu einem 
deutlich erhohten Risiko fiir Depression bei Jugend- 
lichen. 

Trotz eines klar erkennbaren Zusammenhangs zwi- 
schen kritischen Lebensereignissen und Depression ist 
wenig dariiber bekannt, welche spezifischen Merkmale 
eines Ereignisses das Depressionsrisiko erhohen. In 
Studien mit Erwachsenen wurden Aspekte untersucht, 
die besonders stark mit Depression assoziiert sein 
konnten und die Merkmale Unkontrollierbarkeit sowie 
unerwartete Ereignisse als relevant eingeschatzt. Im 
Hinblick auf Kinder und Jugendliche stehen derartige 
Studien noch aus. Andere Autoren betonen vor allem 
individuelle Unterschiede in der Wahrnehmung und 
Bewertung von StreB (Lazarus, 1995). Hierbei nehmen 
kognitive Prozesse eine zentrale Rolle ein. Lazarus zu- 



folge hangt die Wahrnehmung von StreB sowohl von 
den Anforderungen der Umwelt als auch von den Res- 
sourcen des Individuums ab, diese Anforderungen zu 
bewaltigen. StreB resultiert aus einem Ungleichgewicht 
zwischen den beiden Polen Anforderung versus Res- 
sourcen. In Ubereinstimmung mit diesem theoretischen 
Hintergrund konnten Adams und Adams (1991) wie 
auch Essau und Petermann ( 1998) zeigen, daB depres- 
sive Jugendliche im Umgang mit einschneidenden Le- 
bensereignissen mit groBerer Wahrscheinlichkeit un- 
gtinstiges Bewaltigungsverhalten zeigen, zum Beispiel 
sich betrinken, sich zuriickziehen oder von zu Hause 
weglaufen; hingegen nutzen nur schwach depressive 
Jugendliche eher positive Alternativen, wie die Bedeu- 
tung des kiitischen Lebensereignisses zu relativieren. 

Soziale Herkunft. Obwohl bei Erwachsenen der Ein- 
fluB der sozialen Schicht auf die Entwicklung der De- 
pression gut dokumentiert ist, fallen die Ergebnisse bei 
Kindern und Jugendlichen widersprtichlich aus. Hohe- 
re Raten fiir Depression wurden fiir Jugendliche mit 
niedrigerem soziookonomischen Status berichtet 
(Reinherz et al., 1993). Whitaker et al. (1990) konnten 
keine signifikanten Unterschiede der Depressionsraten 
in Bezug auf den soziookonomischen Status bei Ju- 
gendlichen feststellen. Eine Studie von Berney et al. 
(1991) dagegen zeigte, daB depressive Kinder sogar 
eine hohere soziale Herkunft aufweisen. Moglicher- 
weise ist der soziookonomische Status kein niitzliches 
Merkmal zur Erklarung der Depression, weil es sehr 
unterschiedlich erfaBt wild. Soziale Nachteile eines 
niedrigen soziookonomischen Status 1 konnen sich in 
geringem Einkommen, niedrigem Ausbildungsniveau 
der Eltern, chronischem StreB etc. ausdriicken. 

In sogenannten integrativen Modellen wild das Auf- 
treten von Depression sowohl als ein Ergebnis um- 
weltbedingter als auch dispositioneller Faktoren erklart 
(Lewinsohn, Hoberman, Teri & Hautzinger, 1985). Si- 
tuative Faktoren sind wichtige Ausloser einer Depres- 
sion, und kognitive Faktoren sind Mittler zwischen 
Umweltereignissen und deren Wirkung. So konnen kri- 
tische Lebensereignisse auf hormonelle Bedingungen 
treffen, die eine Depression begtinstigen und damit die 
Erkrankung auslosen. Der Ausbruch der Depression 
wirkt sich in der Regel auf die Umwelt beziehungswei- 
se personlichen Beziehungen aus. Dies ftihrt wiederum 
dazu, daB positive Erfahrungen reduziert werden oder 
sogar aversive an ihre Stelle treten. Erkennt eine de- 
pressive Person den Zusammenhang zwischen ihrer 
Erkrankung und den Reaktionen ihrer Umwelt, dann 
erklart sie dies eventuell als Versagen und kann damit 
internalen Standards nicht gerecht werden. Die 
Selbstbewertung ftihrt konsequenterweise zu erhohter 
Dysphorie und anderen depressiven Symptomen. So- 
mit sind depressive Episoden nach diesem Modell das 
Ergebnis vielfaltiger Ereignisse und Prozesse. 
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5 Interventionsverfahren 

Die am meisten angewandten Behandlungsmethoden 
bei depressiven Kindern und Jugendlichen sind zum 
einen Pharmakotherapien und zum anderen kognitive 
sowie behaviorale Interventionen. Die Wirksamkeit 
dieser MaBnahmen ist in einigen empirischen Studien 
untersucht worden. 

Die Behandlung von Depression bei Kindern und Ju- 
gendlichen kann als dreiphasiger ProzeB beschrieben 
werden (Kutcher, 1999). Die erste Phase umfaBt die 
Diagnosestellung, die Erfassung der Symptome, die 
Aufklarung des Patienten und seiner Familie im Hin- 
blick auf die Stoning, die Beurteilung der mit der Sto- 
ning einhergehenden Schwierigkeiten sowie die Aus- 
wahl spezifischer Vorgehensweisen der Behandlung 
(Kasten 4). In der zweiten Phase werden die ausgewahl- 
ten Behandlungsverfahren umgesetzt, um der Sympto- 
matik entgegenzuwirken und stomngsspezifische Pro- 
bleme zu veningern. Die dritte Phase dient der 
Evaluation der Behandlungsfortschritte sowie mogli- 
chci'wcise der Umformulierung der Behandlungsziele 
sowie eventuell der Veranderung der Behandlungsme- 
thoden. 

Kasten 4: 

Behandlungsphasen bei Depression. 



Phase 1: Diagnostik und Behandlungsplanung 

• Diagnose und Symptomerfassung 

• Aufklarung des Kindes beziehungsweise Jugend- 
lichen und seiner Familie im Hinblick auf die 
Stoning sowie mogliche Formen einer Behand- 
lung 

• Erfassung des psychosozialen Funktionsniveaus 
(sozialer, schulischer und familiarer Bereich) 

• Erfassung des Suizidrisikos 

Phase 2: Durchfiihrung der Behandlung 

• Pharmakotherapie 

- Tricyklische Antidepressiva (TCA) 

- Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer 
(SSRI) 

• Psychologische Interventionen 

- kognitiv-behaviorale Strategien 

- Familientherapie 

• Kombination von Psychotherapie mit medika- 
mentoser Behandlung 

Phase 3: Evaluation, Modifikation der 
Behandlung, Festlegung des weiteren Vorgehens 

• moglichst acht bis zehn Wochen nach Behand- 
lungsbeginn 

• Erfassung der Symptome und der damit verbun- 
denen Schwierigkeiten 



Im folgenden wird kurz auf die Pharmakotherapie und 
ausfiihrlich auf die psychologischen Interventionen aus 



der zweiten Phase eingegangen. Neben einer Ubersicht 
iiber einzelne psychologische Behandlungstechniken 
werden komplexe Interventionsprogramme vorgestellt. 

5.1 Pharmakotherapie 

Pharmakotherapeutische MaBnahmen bei Kindern und 
Jugendlichen sind am ehesten bei schweren und akuten 
depressiven Verstimmungen angezeigt. Aber auch bei 
dieser Sachlage sollten pharmakologische Interventio- 
nen ausschlieBlich eine erganzende Rolle im Rahmen 
einer umfassenden psychotherapeutischen Behandlung 
spielen (Eggers & Stage, 1994). 

Tricyklische Antidepressiva. Die meisten pharmakolo- 
gischen Studien im Rahmen der Behandlung von De- 
pression bei Kindern und Jugendlichen konzentrie- 
ren sich auf tricyklische Antidepressiva (TCA) wie 
beispielsweise Imipramin, Amitriptylin, Nortriptylin 
und Desipramin. Eine Reihe von Doppel-Blind-Studi- 
en, in denen Depression mit TCA-Medikamenten be- 
handelt wurden, haben nicht belegen konnen, daB diese 
einem Placebo-Medikament iiberlegen waren (Boulos 
et al., 1991). Hughes et al. (1990) haben gezeigt, daB 
Imipramin bei Kindern mit Depression und Angsten 
besser wirkte, als bei Kindern mit Depression und Ver- 
haltensstorungen. Die Behandlung mit TCA-Medika- 
menten scheint prinzipiell dann weniger effektiv zu 
sein, wenn neben der Depression komorbide Storun- 
gen vorhanden sind. Auch scheint die Behandlung mit 
TCA-Medikamenten bei depressiven Jugendlichen we- 
niger wirksam zu sein als bei Kindern. Neben dem 
Schweregrad der depressiven Stoning konnte daftir der 
Unterschied zwischen Kindern und Erwachsenen hin- 
sichtlich des Gleichgewichtes cerebraler Neurotrans- 
mitter, auf die Antidepressiva wirken (Strober, Free- 
man & Rigali, 1990), verantwortlich sein. 

TCA-Medikamente konnen eine Reihe von Nebenwir- 
kungen wie Schlafrigkeit, Ubelkeit, Verstopfung und 
Mundtrockenheit verursachen. Aus diesem Grund soll- 
te ein TCA-Medikament nur bei Kindern und Jugendli- 
chen mit schweren Depressionen oder bei solchen ver- 
wendet werden, die auf andere Behandlungsmethoden 
nicht ansprechen. Weitere ernste Nebenwirkungen bei 
der Behandlung mit Imipramin auBern sich in zuneh- 
menden negativen Reaktionen, wie zum Beispiel einer 
erhohten Gereiztheit und Aggression (Kutcher, 1999). 

Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer. Am besten be- 
legt ist die Wirksamkeit und Vertraglichkeit der phar- 
makologischen Depressionsbehandlung Jugendlicher 
mit der Gruppe der selektiven Serotonin-Wiederauf- 
nahme-Hemmer, einschlieBlich Fluoxetin, Fluvoxamin, 
Setralin und Paroxetin. Zahlreichen Studien zufolge 
sprechen 60 bis 75 % der Behandelten auf diese Medi- 
kamente an (Kutcher, 1999). Bisherige Ergebnisse 
sprechen daftir, daB Serotonin- Wiederaufnahme-Hem- 
mer bei frtih einsetzenden affektiven Storungen beson- 
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ders vorteilhaft sind. Abgesehen von ihrer Wirksam- 
keit werden sie auch besser toleriert als tricyklische 
Antidepressiva; dartiber hinaus ist eine Uberdosis weit- 
aus ungefahrlicher. 



wurden. Die einzelnen Interventionstechniken werden 
im Sinne einer multimodalen Behandlung meistens 
miteinander kombiniert (vgl. Groen & Petermann, 
1998, S. 359; Hautzinger, 1997). 



5.2 Psychologische Interventionen: 
Eine Ubersicht 

Aufgrund der heterogenen Entstehungsbedingungen 
der Depression scheint eine Integration unterschiedli- 
cher Interventionen unumganglich zu sein ( Weisz, Va- 
leri, McCarty & Moore, 1999). So sollten sowohl spe- 
zifische Storungsmerkmale auf Seiten eines Kindes 
beziehungsweise Jugendlichen geandert als auch pra- 
disponierende und aufrechterhaltende Bedingungen in 
der Lebensumwelt modifiziert werden (Hautzinger, 
1997). Da kognitive, verhaltensbezogene sowie soziale 
Aspekte bei der Genese, Aufrechterhaltung und Veran- 
derung der Depression eine bedeutsame Rolle spielen 
(Eggers & Stage, 1994), miissen diese im Rahmen ei- 
ner Therapie beriicksichtigt und aufgegriffen werden. 
Mogliche Ziele einer Intervention konnen sich auf fol- 
gende Bereiche beziehen (vgl. Groen & Petermann, 
1998, S. 358): 

• Vermittlung von Verstandnis fiir die eigene Er- 
krankung, 

• Aufbau von Selbstsicherheit, 

• Modifikation negativer sowie eingeschrankter 
Wahrnehmungs- und Bewertungsstrategien, 

• Starkung von vorhandenen sozialen Kompeten- 
zen, 

• Ausbildung von Problemlosekompetenzen, 

• Minimierung von Belastungen im familiaren und 
sozialen Urnfeld des Patienten, 

• Starkung der Kommunikations- und Interaktions- 
kompetenzen in der sozialen Umwelt und in der 
Familie, 

• Strukturierung des Alltags und 

• Forderung von positiven Aktivitaten beziehungs- 
weise Erfahrungen sowie Erfolgserlebnissen. 

Die Auswahl und Gestaltung der Intervention sollte 
sich dabei nach den individuellen Voraussetzungen ei- 
nes Kindes beziehungsweise Jugendlichen, seiner Fa- 
milie sowie der sozialen Umwelt richten (Hautzinger, 
1997; Petermann & Petermann, 1996a). 

Bei der psychologischen Behandlung depressiver Kin- 
der und Jugendlicher scheinen sich kognitiv - verhal- 
tenstherapeutische Konzepte zu bewahren; hinsichtlich 
ihrer Effektivitat liegen eine Reihe von positiven Er- 
gebnissen vor (Hautzinger, 1997). Bei den derzeit ver- 
wendeten verhaltenstherapeutischen Techniken zur 
Behandlung von Depression im Kindes- und Jugendal- 
ter handelt es sich in der Regel um Interventionsver- 
fahren, die bei Erwachsenen erfolgreich eingesetzt 
werden und auf die Behandlung von Jugendlichen so- 
wie teilweise auf die Therapie von Kindern adaptiert 



Selbstkontrolltherapie. Dieses Vorgehen basiert auf 
lernpsychologischen Prinzipien, wobei Selbstver- 
starkung angewendet wild, um eifolgreiche Handlun- 
gen zu initiieren (Antonucci, Ward & Teaman, 1989). 
Selbstverstarkung, das heil.St die positive Bekraftigung 
oder Bestrafung eigenen Verhaltens, setzt eine gezielte 
Beobachtung und eine an selbstgewahlten Standards 
orientierte Bewertung eigenen Handelns voraus. Die 
Abfolge von 

• Selbstbeobachtung, 

• Selbstbewertung und 

• Selbstverstarkung 

bezeichnet man in der Lernpsychologie als Selbstkon- 
trolle. Die klinische Anwendung dieser Prinzipien wild 
als Selbstkontrolltherapie bezeichnet. 

Die Selbstkontrolltherapie verlauft strukturiert und wild 
haufig in Gruppen durchgefiihrt; sie gliedert sich in drei 
Teile, die sich auf die typischen Defizite bei depressiven 
Personen beziehen. In der Phase der Selbstbeobachtung 
werden die Patienten gebeten, taglich ihre positiven Er- 
fahrungen sowie die damit verbundenen Stimmungen zu 
protokollieren. In der Phase der Selbstbewertung wer- 
den die Patienten angeleitet, sich verschiedene Ziele zu 
setzen und zwar im Hinblick auf positive Aktivitaten, 
aber auch allgemein beziiglich spezifischer Plane und 
Vorhaben. In der Phase der Selbstverstarkung werden 
die Patienten darauf hinge wiesen, personliche Verstar- 
ker zu erkennen und sie fiir sich zu nutzen, das hcil.it sich 
selbst zu belohnen, wenn sie ihre einzelnen Ziele erreicht 
haben. Eine ungiinstige Selbstbewertung, die auf iiber- 
hohten selbstgewahlten Standards basiert, muB modifi- 
ziert werden, um die bei Depressiven haufig vorfindba- 
ren Mechanismen der Selbstbestrafung abzubauen. 

Kognitive Therapie. Dieser Ansatz setzt an der Wahr- 
nehmung an, da diese den affektiven Zustand einer Per- 
son entscheidend beeinfluBt. Die Nahe zur Selbstkon- 
trolltherapie ist erkennbar. In der kognitiven Therapie 
soil Patienten vermittelt werden, daB: 

• ihr emotionaler StreB aus Form und Inhalt ihrer 
Denkstile resultiert, 

• sie lernen konnen, negative Denkstile zu erkennen 
und zu beobachten, 

• sie ihre Gedanken verandern konnen, damit sie 
systematischer und realitatsnaher werden (Beck, 
Rush, Shaw & Emery, 1994). 

Die Techniken der kognitiven Therapie nach Beck be- 
stehen unter anderem aus kognitiver Umstmkturierung 
sowie Identifikation und Hinterfragen negativer Sche- 
mata (vgl. Hautzinger, 1997; siehe im Abschnitt 4.2 
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den Aspekt „kognitive Faktoren“). Die kognitive Um- 
strukturierung automatischer negativer Gedanken wild 
damit begonnen, dab die Patienten den Zusammenhang 
zwischen ihren Gedanken und ihren Gefiihlen beob- 
achten und erkennen sollen; sie sollen Erlebnisse, die 
bei ihnen Emotionen auslosen, protokollieren; ebenso 
werden die damit verbundenen negativen Gedanken 
aufgezeichnet. Im nachsten Schritt werden die Patien- 
ten aufgefordert, jeden negativen Gedanken zu hinter- 
fragen. Fragetechniken dazu sind zum Beispiel: 

„Gibt es eine Verzerrung?“ 

„ Wie ist dieser Gedanke beweisbar?“ 

„Kann man diesen Sachverhalt auch anders sehen, und 
wenn ja, wie?“ 

Das mit den Fragestrategien verfolgte Ziel besteht dar- 
in, jeden dysfunktionalen Gedanken durch einen reali- 
stischen zu ersetzen. 



erstrecken sich iiber zehn bis funfzehn Wochen, in der 
Regel mit einer einstiindigen Sitzung. Dieser Behand- 
lung konnen, nachdem sie abgeschlossen ist, weitere 
Sitzungen liber einen langeren Zeitraum verteilt folgen, 
um die erzielten Effekte langfristig zu stabilisieren. 

Die Struktur der Programme konzentriert sich meistens 
auf drei Fertigkeitsbereiche: 

• Negative Selbstbehauptung. Der Patient wird darin 
trainiert, entweder Anspriiche anderer zuriickzuwei- 
sen oder Kompromisse zu verhandeln und zu fin- 
den. 

• Positive Selbstbehauptung. Patienten lernen, posi- 
tive Gefiihle anderen gegeniiber auszudrucken. 

• Konversationsfertigkeiten. Patienten lernen, wie sie 
ein Gesprach beginnen, fortsetzen und beenden kon- 
nen, wie sie Fragen stellen und eine angemessene 
Selbstoffnung praktizieren konnen. 



Problemlosetraining. Da viele depressive Kinder und 
Jugendliche mangelnde Fahigkeiten und Fertigkeiten bei 
der Auseinandersetzung mit Problemsituationen zeigen, 
wird eine Optimieiung von Problemlosekompetenzen 
angestrebt (vgl. Groen & Petermann, 1998, S. 360). 

Mit solchen Ansatzen werden vier Ziele verfolgt: 

• Depressiven Personen soil geholfen werden, ver- 
gangene und zuktinftige Alltagssituationen zu er- 
kennen, die die depressive Episode wahrschein- 
lich herbeigeftihrt haben. 

• Sie sollen befahigt werden, die negativen Aus- 
wirkungen bestehender depressiver Symptome 
auf gegenwartiges und zuktinftiges Verhalten zu 
minimieren. 

• Sie sollen in die Fage versetzt werden, Probleme 
im Alltag effektiver zu losen. 

• Depressive Personen sollen allgemeine Fertigkei- 
ten lernen, damit sie mit zukiinftigen Problemen 
besser umgehen konnen und dadurch vor depres- 
siven Reaktionen mehr geschiitzt sind (Nezu, 
Nezu & Peri, 1989). 

Damit Patienten diese Ziele erreichen, beriicksichtigt 
ein Problemlosetraining die oben ausgefiihrten Kom- 
ponenten des Problemlosens (vgl. Abschnitt 4.2). Dazu 
werden eine Reihe kognitiver und behavioraler Techni- 
ken angewendet, wie Instruktion und Prompting, Mo- 
dellernen, kognitives Einiiben, Hausaufgabentechnik, 
Shaping, Verstarkung und Verhaltensriickmeldung. 

Training sozialer Fertigkeiten. Dieser Ansatz geht da- 
von aus, dab depressive Personen durch ihre Passivitat 
und Initiativelosigkeit soziale Fertigkeiten verloren ha- 
ben oder dab sie nie iiber solche Verhaltensweisen ver- 
ftigt haben (Petermann & Petermann, 1996b). Deshalb 
zahlt ein Training sozialer Fertigkeiten gerade bei Kin- 
dern und Jugendlichen zu den psychologischen Stan- 
dardmethoden; die meisten Behandlungsprogramme 



Solche auf die Interaktion bezogenen Kompetenzen 
nennt man soziale Fertigkeiten, die situationsbezogen 
in Rollenspielen mit Kindern und Jugendlichen einge- 
iibt werden. Die Fertigkeiten miissen dann schrittweise 
auf den Alltag sowie auf verschiedene Situationen 
iibertragen werden. In einem solchen Programm wird, 
wie zum Beispiel im „Training mit sozial unsicheren 
Kindern" von Petermann und Petermann (1996b), fur 
verschiedene Alltagssituationen sozial sicheres (kom- 
petentes) Verhalten eingeiibt. Die Situationen beziehen 
sich auf den Kontakt mit unterschiedlich vertrauten 
Personen (Familienmitglieder, Freunde, Fremde) und 
entsprechende soziale Anforderungen (zu Hause, Frei- 
zeit, Schule). Fur jede soziale Situation konnen die fol- 
genden vier Komponenten trainiert werden: 

• Soziale Fertigkeiten einschlieblich spezifischer 
Reaktionsmoglichkeiten werden trainiert. 

• Es wird die soziale Wahrnehmung trainiert, das 
heibt, die Bedeutung verschiedener sozialer Si- 
gnale wird gelernt. Die Aufmerksamkeit fur be- 
deutende Aspekte in einer Interaktion wird er- 
hoht; und schlieblich soil die Fahigkeit aufgebaut 
werden, die Folgen sozialen Handelns genau vor- 
auszusagen (Petermann & Petermann, 1996b). 

• Nachdem diese Basisfertigkeiten vermittelt war- 
den, werden die neuen Verhaltensweisen in ver- 
schiedenen Situationen des Alltags eingeiibt. 

• Schlieblich wird ein Kind angeleitet, sein Verhal- 
ten und seine Reaktionen selbst realistisch zu be- 
werten und sich in angemessener Form selbst zu 
verstarken. 

Operante Methoden. Da negative Erfahrungen und das 
Fehlen von Erfolgserlebnissen an der Entstehung und 
vor allem an der Aufrechterhaltung der Depression 
beteiligt sind, sollen solche Erfahrungen und Verhal- 
tensweisen, die mit negativen Stimmungen gemeinsam 
auftreten, vermindert und solche, die mit positiver 
Stimmung in Beziehung stehen, verstarkt werden. Da- 
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bei werden bereits kleine Erfolge bei der Uberwindung 
negativer Emotionen und der Steigerung aufmuntern- 
der Verhaltensweisen verstarkt (Groen & Petermann, 
1998, S. 359). 

Verdnderung der psychosozialen Lebensbedingungen. 
Da sich eine Depression oft im Kontext belastender 
familiarer und sozialer Umstande entwickelt und die 
oben angeftihrten therapeutischen MaBnahmen generell 
wirkungsvoller unter Einbezug der Familie verwirkli- 
chen lassen, ist die Beteiligung des sozialen Umfeldes 
an der Therapie depressiver Kinder und Jugendlicher 
unbedingt notwendig. So sollten die Familienmitglie- 
der fur die Probleme des depressiven Kindes bezie- 
hungsweise Jugendlichen sensibilisiert werden und da- 
bei helfen, Belastungen zu minimieren sowie durch 
eine offene Kommunikation und differenzierte Ver- 
starkung die depressive Symptomatik zu reduzieren 
(Groen & Petermann, 1998, S. 360). 

5.3 Komplexe psychologische 
Interventionsprogramme 

• Primary and Secondary Control Enhancement 
Training Program (PASCET). Das PASCET-Pro- 
gramm (Weisz, Thurber, Sweeney, Proffitt & Le 
Gagnoux, 1997) basiert auf kognitiv-verhaltensthe- 
rapeutischen Interventionselementen. Theoretisch 
orientiert es sich am Zwei-ProzeB-Kontrollmodell 
(Weisz, Rothbaum, & Blackburn, 1984). Diesem 
Modell zufolge bedeutet primare Kontrolle, objekti- 
ve Bedingungen nach eigenen Wunschen zu gestal- 
ten, um eine Belohnung zu erhalten oder um Bestra- 
fung zu vermeiden. Sekundare Kontrolle bedeutet 
im Gegensatz dazu die eigene Anpassung an objek- 
tive Bedingungen, um eine Belohnung zu erhalten 
oder Bestrafung zu vermeiden. Es wird argumen- 
tiert, dal.) eine Depression vermindert werden kann, 
indem man lernt, primare Kontrolle in veranderba- 
ren Situationen und sekundare Kontrolle in den Si- 
tuationen auszuiiben, die nicht veranderbar sind 
(Weisz et al., 1997). 

Das PASCET umfal.it 14 Einzelsitzungen je 45 Mi- 
nuten mit einem Kind und zwei Sitzungen mit den 
Eltern (Tab. 7). Das Vorgehen soil naher beschrie- 
ben und einige Materialien wiedergegeben werden: 
— Einzelsitzungen mit deni Kind. Die Kinder wer- 
den in einer Einzeltherapie behandelt. Fiir die er- 
sten neun Sitzungen ist das Programm festgelegt, 
die folgenden fiinf Sitzungen werden auf die Be- 
dtirfnisse eines Kindes zugeschnitten. In einem il- 
lustrierten Ubungsbuch fiir Kinder sind die Akti- 
vitaten der Sitzungen wie Rollenspiele, Spiele, 
Video und Hausaufgaben detailliert aufgelistet. 
In den Sitzungen werden primare und sekundare 
Kontrolle als Bewatigungsstrategien fiir Situatio- 
nen, die oft mit Depression bei Kindern in Ver- 
bindung stehen, gelernt und geiibt. 



— Sitzungen mit den Eltern. Die Behandlung um- 
ial.it zwei Einzelsitzungen mit den Eltern, wovon 
eine zu Beginn der Behandlung und eine weitere 
spater im Verlauf der Behandlung stattfindet. Die 
Hauptziele sind 

• die Eltern tiber das Programm zu informieren, 

• die elterliche Sicht iiber das Kind kennenzu- 
lernen und 

• dem Therapeuten zu ermoglichen, Hinweise 
zur Entstehung und zu den aufrechterhalten- 
den Bedingungen zu sammeln. 



Tabelle 7: 

Die Sitzungsinhalte des PASCET-Programms. 



1. Sitzung 


Einfiihrung in das PASCET-Pro- 
gramm. In dieser Sitzung soil sowohl 
eine personliche Beziehung zum Kind 
aufgebaut als auch tiber den Sinn und 
den ProzeB dieser Sitzung diskutiert 
werden. Zu den Sitzungen gehoren 
auch die Anweisungen aus dem 
Ubungsbuch, Belohnungen, eine re- 
gelmaBige Teilnahme und Elternge- 
sprache am Sitzungsende. AuBerdem 
werden die Griinde und „Symptome“ 
des sich Wohl- und Schlechtfiihlens 
erortert. 


2. Sitzung 


Angenehme Aktivitaten unterneh- 
men. Wahrend der zweiten Sitzung 
werden die folgenden Themen disku- 
tiert: 

• Die Beziehung zwischen den Akti- 
vitaten, die man unternehmen kann 
und wie man sich dabei fiihlt (wo- 
bei die Verkniipfung zwischen an- 
genehmen Aktivitaten und dem 
Sich-Wohlfiihlen besonders betont 
wird). 

• Aktivitaten mit Personen, die man 
besonders mag, unternehmen. 

• Sich mit auBerhauslichen Aktivita- 
ten beschaftigen, um sich abzulen- 
ken. 

• Anderen Menschen helfen; hier- 
durch erhalt der Heifer positives 
Feedback. 


3. Sitzung 


Entspannungsverfahren. Bei der drit- 
ten Sitzung lernt man sich zu entspan- 
nen: Es wird den Kindern durch „Ru- 
higbleiben“ und sich entspannen die 
Moglichkeit gegeben, Empfindungen 
bei StreB positiv zu beeinflussen. Es 
werden zwei Arten von Entspannung 
vermittelt: Ein komplexes Entspan- 
nungsverfahren (z. B. die progressive 
Muskelentspannung) und zeitlich kiir- 
zere Entspannungsiibungen (z. B. ima- 
ginative Verfahren). 
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4. Sitzung 


Positive Selbstdarstellung. In dieser 
Phase soil das Kind lernen, wie es sich 
selbst auf eine positive und optimisti- 
sche Weise im Umgang mit anderen 
prasentiert. Das Kind wil'd auf Video 
aufgenommen, wahrend es versucht, 
sich traurig und negativ zu verhalten; 
bei der zweiten Aufnahme soil sich 
das Kind dann positiv prasentieren. 
Diese Aufnahmen werden gemeinsam 
besprochen und bewertet. 


5. Sitzung 


Talente und Fertigkeiten entwik- 
keln. Hier wird dariiber diskutiert, dab 
viele Fertigkeiten erlernt werden kon- 
nen. Wahrend der Sitzung werden drei 
Schritte erortert, wie man positive Fer- 
tigkeiten entwickeln kann: 

• sich ein Ziel setzen, z. B. eine be- 
stimmte Fahigkeit zu erreichen, die 
man erlangen will; 

• kleine Schritte planen, die dazu no- 
tig sind, um dieses Ziel zu errei- 
chen; 

• solange iiben, bis man die kleinen 
Schritte beherrscht und das Ziel er- 
reicht ist. 


6. Sitzung 


Positiv Denken - Negatives Denken 
nicht erlaubt. Es soil gelemt und geiibt 
werden, negative Gedanken zu erken- 
nen und sie durch positive zu ersetzen. 


7. Sitzung 


Gute Dinge tun, wenn schlechte Din- 
ge passieren. In dieser Sitzung liegt 
der Schwerpunkt darauf, zu erkennen, 
dab die meisten Lebenserfahrungen - 
auch die negativen - sowohl gute als 
auch schlechte Seiten haben. Ob man 
sich dabei gut oder schlecht fiihlt, 
hangt wesentlich davon ab, welche 
Seite man in den Vordergrund riickt. 


8. Sitzung 


Kombination primarer und sekun- 
darer Kontrolle: Ideen, um sich gut 
zu fiihlen. Hier handelt es sich darurn, 
dab verschiedene Ideen und Methoden 
bei der Bewaltigung von schlechten 
Gefiihlen ausprobiert werden sollen, 
um positive Gedanken zu entwickeln. 
Ein anderes Ziel dieser Sitzung ist es, 
dem Kind Erfahrungen als eine Art 
„Stimmungsdetektiv“ zu vermitteln, 
um herausfinden zu konnen, was eine 
schlechte Stimmung verursacht und 
wie man sie in positive Gefiihle um- 
wandeln kann. 


9. Sitzung 


Zusammenfassung der Sitzungen 
1-8 


10.-14. Sitzung 


Individuell zugeschnittene Sitzun- 
gen zum Uben der wahrend der Be- 
handlung erworbenen Fahigkeiten 



In all diesen Sitzungen werden ausgewahlte Video- 
szenen gezeigt, um die Themen der Sitzungen zu ver- 
anschaulichen. Es wild ebenfalls ein Quiz iiber das 
Hauptthema gegen Sitzungsende durchgeftihrt, um si- 
cherzugehen, dab das Kind den jeweiligen Inhalt ver- 
standen hat; zum Sitzungsende werden auch die 
Ubungsaufgaben des Kindes fiir die nachste Woche 
besprochen. Die Eltern sollen dazu ermuntert werden, 
das Kind bei dem Ubungsprogramm zu unterstiitzen. 



Kasten 5: 

Ein Beispiel fiir einen Tagesbericht des PASCET. 

Ich zeige mich von meiner guten Seite 

Tag 1 

An welchem Tag war das? 



Mit wem habe ich gesprochen? 



Was haben wir gemacht oder woriiber haben wir 
gesprochen ? 



Was habe ich getan, um mich von meiner guten 
Seite zu zeigen? 

Kreuze die Dinge an, die Du getan hast! 

□ 1 . Dem Gesprachspartner in die Augen 

gesehen. 

□ 2. Gerade gesessen oder gestanden. 

□ 3. Gelachelt. 

□ 4. Mit klarer Stimme geredet, laut genug, 

dab mein Gesprachspartner mich gut 
verstehen konnte. 

□ 5. Mit fiohlicher, selbstbewubter Stimme 

gesprochen. 

□ 6. Positiv iiber die Dinge gesprochen, die ich 

tue. 

Was ich gesagt habe: 



□ 7. Positiv iiber andere Menschen gesprochen. 
Was ich gesagt habe: 
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Ziele verwirklicht werden (vgl. 
Groen & Petermann, 1998, S. 360): 
— Vermitteln eines plausiblen 
Krankheitsbildes zum besseren 
Verstandnis der eigenen emo- 
tionalen Befindlichkeit, 

— Fordern sozialer Fertigkeiten, 
um selbstsicheres Verhalten zu 
starken, 

— Abbau negativer, unangemesse- 
ner Kognitionen, 

— Verbessern der sozialen Inter- 
aktion, 

— Vermitteln von Strategien zur er- 
folgreichen Krisenbewaltigung 
und 

— Aufbau von Kommunikations- 
und Problemlosefertigkeiten. 

Mit Hilfe spezifischer therapeuti- 
scher Techniken, wie zum Beispiel 
der protokollierten Selbstbeobach- 
tung, Verhaltensiibungen, Haus- 
aufgaben, Videoaufzeichnungen, 
Gruppendiskussionen, Kommuni- 
kations- und Entspannungsiibun- 
gen, sollen die Ziele des Trainings- 
programms verwirklicht werden. 
Bei den protokollierten Selbstbe- 
obachtungen beispielsweise han- 
delt es sich um (Lewinsohn et al., 
1997a): 

— ein Stimmungstagebuch, 

— eine Liste angenehmer Tatig- 
keiten und Aktivitaten, 

— ein Tagesprotokoll negativer 
Gedanken sowie 

— eine Liste hilfreicher Gedanken. 

Solche Materialien zur Selbstbe- 
obachtung finden sich auch in an- 
deren Behandlungsprogrammen, 
wie zum Beispiel von Stark, 
Swearer, Kurowski, Sommer und 
Bowen (1997) oder Petermann 
und Petermann ( 1996b). 

Neben dem Training mit Jugend- 
• Adolescent Coping with Depression Course lichen findet ein Elterntraining im Umfang von ins- 

(CWD-A). Eine Integration verschiedener kogni- gesamt neun Sitzungen statt. Mit dieser trainingsbe- 

tiv-verhaltenstherapeutischer Ansatze stellt der gleitenden Intervention sollen diejenigen familiaren 

CWD-A ftir Jugendliche dar (Hautzinger, 1997). Bedingungen geandert werden, die die depressive 

Der CWD-A wild als Gmppenprogramm fur drei bis Symptomatik des Jugendlichen aufrechterhalten. 

acht Jugendliche mit einer Dauer von acht Woe hen Um dieses Ziel zu erreichen, werden vom Therapeu- 

mit jeweils 16 zweistiindigen Trainingssitzungen ten zwei wesentliche Komponenten mit den Eltern 

veranstaltet. Aufgabe der Therapeuten ist es, die bearbeitet: 

Selbstkontroll- und Selbstmanagementfertigkeiten 

der Betroffenen im Umgang mit der depressiven Er- • Ubersicht iiber die den Jugendlichen im Training 

krankung auszubilden beziehungsweise zu verbes- vermittelten therapeutischen Interventionsstrate- 

sern; dabei sollen mit den Teilnehmern folgende gien und 



Kasten 6: 

Ein weiteres Beispiel fur einen Tagesbericht des PASCET. 

Gute Dinge, die man tun kann, wenn schlechte Dinge passieren 

1. EINEN FREUND UM HILFE BITTEN 

„Wenn wir Probleme haben, dann konnen wir einen Freund um Hilfe 
bitten. Wenn etwas Schlimmes passiert ist, kann es eine grol.Sc Hilfe 
sein, mit jemanden zu reden, dem wir vertrauen. Hier ist eine Liste von 
Menschen, mit denen ich reden kann, wenn etwas Schlimmes passiert“. 
Menschen, mit denen ich reden kann, wenn etwas Schlimmes passiert 
ist: 



2. DAS GUTE DARAN ERKENNEN 

„Alles Schlechte hat auch sein Gutes. Wenn etwas Schlimmes passiert 
ist, gibt es oft auch eine gute Seite daran oder etwas Positives, das sich 
daraus entwickeln kann. Wenn wir scharf nachdenken, konnen wir viel- 
leicht diese gute Seite entdecken. Hier sind ein paar Beispiele von Si- 
tuationen, in denen ich dachte, die Dinge waren schlecht; aber dann 
erkannte ich das Gute daran“. 

Situationen, von denen ich dachte, sie seien schlimm ... und das Gute, 
was ich daran erkannte habe. 

• Die Situation: 

• Das Gute daran: 

• Die Situation: 

• Das Gute daran: 

3. SCHLECHTE GEDANKEN NICHT STANDIG WIEDERHOLEN 

„Wenn etwas Schlechtes passiert, werde ich mich auch schlecht ftihlen, 
wenn ich es mir immer und immer wieder durch den Kopf gehen lasse. 
Anstatt immer wieder dariiber nachzudenken, hilft es mir, auf ein ande- 
res Programm umzuschalten, wie bei einem Fernseher. Es ist besser, 
wenn ich mich auf etwas anderes konzentriere, damit ich nicht mehr an 
die negativen Dinge denken muB. Hier ist eine Liste von Dingen, die ich 
tun kann, um mich auf andere Gedanken zu bringen". 

Dinge, die ich tun kann, um mich auf andere Gedanken zu bringen: 
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• Training in denselben kommunikativen und pro- 
blemlosenden Verhaltensweisen, die den Jugend- 
lichen vermittelt werden; damit wild das Ziel ver- 
folgt, die Veranderungen im Verhalten des 
Jugendlichen zu stabilisieren. 

• Cognitive-behavioral Treatment Program for 
Depressed Youths. Dieses Vorgehen wurde von 
Stark et al. (1997) entwickelt. Mit diesem Programm 
sollen Fahigkeiten der Selbstkontrolle, sozialen 
Kompetenz und kognitiven Umstrukturierung er- 
worben werden. Das Programm besteht aus 30 Sit- 
zungen und kann als Einzel- und als Gruppenthera- 
pie durchgefiihrt werden. Die wichtigsten Ziele des 
Trainings sind folgende: 

— Den Kindern wild durch Instruktionen, Modell- 
lernen. Coaching, Uben und Feedback gezeigt, 
Problemlosungen in differenzierten Schritten zu 
vollziehen (vgl. zum Problemlosetraining oben). 
Dazu werden Brettspiele eingesetzt, um die 
Schritte zu veranschaulichen. 

— Entwicklung von Strategien, anhand derer die 
Kinder fchlangcpal.lte Kognitionen identifizieren 
und verandern konnen. 

— Das Erlernen von Methoden zur Veranderung 
fehlerhafter Informationsverarbeitung durch 
Selbstbeobachtung, Vermittlung positiver Erleb- 
nisse und angenehmer Emotionen. 

— Veranderung automatischer Gedanken durch ko- 
gnitive Umstrukturierung und Selbstinstmktion. 

— Veranderung dysfunktionaler Schemata. 

Ein begleitendes Elterntraining ist dazu bestimmt, 

— die Eltern iiber depressive Storungen aufzuklaren; 

— den Eltern zu zeigen, wie zu Hause Belohnungs- 
programme durchgefiihrt werden konnen, die Be- 
waltigungsverhalten fordern sowie 

— den Eltern positive Verfahren des Verhaltensma- 
nagements nahezubringen. 

• Die interpersonal Family Therapy for Child- 
hood Depression*' (IFT; Schwartz, Kaslow, Racu- 
sin & Carton, 1998) wurde in zahlreichen Studien 
ein Zusammenhang zwischen dysfunktionalen El- 
tern-Kind-Interaktionen und kindlichen Verhaltens- 
auffalligkeiten aufgezeigt. Durch diese Ergebnisse 
ist die Anwendung familientherapeutischer Ansatze 
bei der Behandlung von kindlichen Verhaltensauf- 
falligkeiten popularer geworden. Wie bereits er- 
wahnt, zeigen depressive Kinder oft Beeintrachti- 
gungen in den Beziehungen zu ihren Eltern und 
Gleichaltrigen. Verglichen mit den nicht-depressi- 
ven Gleichaltrigen geben sie an, dal.) sie von ihrer 
Familie weniger Unterstiitzung bekommen, dafiir 
aber um so mehr Konflikte auftreten wtirden. In Fa- 
milien, bei denen die Mutter depressiv ist, wurde 
eine gereizte, dysfunktionale Kommunikation fest- 
gestellt. Diese wechselseitige Beziehung kann viel- 
leicht die Entwicklung des kindlichen Selbstwertge- 
fiihls und eine effektive Kommunikationsmuster 



verschlechtern sowie die kindliche Vulnerabilitat 
fiir eine Depression erhohen. Um sich diesen Pro- 
blemen zuzuwenden, wurde die Interpersonelle Fa- 
milientherapie fiir depressive Kinder entwickelt. 

Die IFT von Schwartz et al. (1998) stellt ein Inter- 
ventionsverfahren fiir Grundschulkinder dar. Es 
zielt darauf ab, positive Familieninteraktion zu for- 
dern und das kognitive, affektive und soziale Zu- 
sammenspiel in der Familie zu verbessern. Das Pro- 
gramm beruht auf 16 Behandlungseinheiten (vgl. 
Tab. 8). 



Tabelle 8: 

Komponenten des IFT. 



Sitzungen 


Ziele / Strategien 


1 und 2 


• Diagnose des depressiven Kindes 
und seiner Familie 


3 


• Ausarbeitung eines Behandlungs- 
plans mit der Familie 

• Informationsvermittlung iiber De- 
pression 


4 


• Vermittlung von Strategien zur 
Linderung depressiver Symptome 

• Identifizierung von Verstarkern de- 
pressiver Reaktionen 

• Aufzeigen geeigneter Wege, mit 
Stressoren umzugehen 


5 und 6 


• Depressive kognitive Muster er- 
kennen, hinterfragen und andern 


7 und 8 


• Negative und positive Gefiihle be- 
nennen und ausdiiicken 


9 und 10 


• Fordemng von Problemlosungsfa- 
higkeiten und positiver Kommuni- 
kation in der Familie 

• Unterstiitzung bei der Entwicklung 
sozialer Fahigkeiten 

• Verbesserung der Beziehung zu 
Gleichaltrigen 

• Fordern angenehmer Aktivitaten 
mit Altersgenossen 


11 


• Erlernen und Praktizieren altersan- 
gemessenen Verhaltens 


12 und 13 


• Dysfunktionale familiare Interakti- 
onsmuster erkennen 

• strukturelle Veranderungen des Fa- 
mi liensystems 


14 bis 16 


• Zusammenfassung und Einschat- 
zung von Therapiefortschritten 



In Studien, die kognitive und behaviorale Ansatze 
kombinieren, sind bei depressiven Jugendlichen signi- 
fikante Verbesserungen festgestellt worden (Fine, 
Forth, Gilbert & Haley, 1991; Lewinsohn et al., 1994). 
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In einem systematischen Vergleich stellten Weisz et al. 
(1999) fest, dal.) in verhaltensorientierten Therapien 
positivere Effekte erzielt wurden als in Gesprachsthe- 
rapien. Der Erfolg verhaltensorientierter Ansatze wur- 
de iiber eine Zeitspanne von bis zu sechs Monaten ana- 
lysiert, wobei stabile Effekte registriert wurden. Dabei 



scheinen Kinder im Alter von elf bis dreizehn Jahren in 
einem wesentlich groBeren AusmaB von kognitiv-be- 
havioralen Ansatzen zu profitieren als jtingere Kinder 
beziehungsweise Kinder mit einem geringen kogniti- 
ven Entwicklungsniveau (Dopfner, 1997). 



Zusammenfassung 



Depression ist bei Vorschulkindern selten und kommt 
in weniger als 1 % der Falle vor. Bei Kindern im 
Schulalter liegt die Pravalenz von Depression bei 
etwa zwei und bei Jugendlichen bei bis zu 18 %. Die 
Pravalenz von Depression steigt also mit zuneh- 
mendem Alter an. Wahrend bei Kindern keine Ge- 
schlechtsunterschiede auftreten, haben Madchen im 
Jugendalter zwei- bis dreimal hohere Depressionsra- 
ten als gleichaltrige Jungen. Der Verlauf der Depres- 
sion ist in vielen Fallen chronisch und anhaltend, die 
durchschnittliche Dauer der depressiven Episode be- 
tragt etwa 30 Wochen. Depressive Kinder und Ju- 
gendliche weisen psychosoziale Beeintrachtigungen 
und schulische Probleme auf. Nach zwischenzeitli- 
cher Genesung kommt es haufig zu Rtickfallen. Nur 
eine geringe Anzahl von Kindern und Jugendlichen 
haben eine reine Depression, das heiBt die Komorbi- 
ditat von Depression mit anderen psychischen Storun- 
gen ist hoch. Die Storungen, die am meisten mit De- 
pression assoziiert auftreten, sind Angststorungen, 
Storungen des Sozialverhaltens und Storungen in Zu- 
sammenhang mit Substanzgebrauch. 



Angesichts der schlechten Prognose und der potenti- 
ell ernsten Langzeitfolgen von Depression bei Kin- 
dern und Jugendlichen wurde eine Reihe von psycho- 
logischen Interventionsverfahren entwickelt. Die bei 
depressiven Jugendlichen angewandten psychologi- 
schen Interventionsverfahren schlieBen unter ande- 
rem Selbstkontrolltherapie, Training sozialer Fertig- 
keiten und Problemlosetraining mit ein. Zahlreiche 
InterventionsmaBnahmen wurden fiir Kinder und Ju- 
gendliche entwickelt, wozu das „Primary and Secon- 
dary Control Enhancement Training Program", 
„Adolescent Coping with Depression Course", 
„Cognitive -behavioral Treatment Program for Depres- 
sed Youths" sowie die interpersonal Family Therapy 
for Childhood Depression" gehoren. In den wenigen 
Studien, in denen diese psychologischen Interventio- 
nen systematisch eingesetzt wurden, besserten sich die 
depressiven Symptome. 



Verstandnisfragen 



4. Welche biologischen und psychologischen Erkla- 
rungsansatze gibt es fiir depressive Storungen? 

5. Welches sind die wichtigsten Interventionsverfah- 
ren bei Depression? 

depressiver Storungen? 



1. Mit welchen Storungen tritt Depression bei Kin- 
dern und Jugendlichen haufig komorbid auf? 

2. Welches sind die Risikofaktoren depressiver Sto- 
rungen? 

3. Welche Merkmale charakterisieren den Verlauf 



Weiterfuhrende Literatur 
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G. Neuhauser 



1 Einleitung 

Neuropadiater, Kinderpsychiater und Klinische Psy- 
chologen haben in der Praxis oft mit Kindern zu tun, 
die bestimmte Storungen des Nervensystems aufwei- 
sen; diese sind wahrend der Entwicklung entstanden 
oder Folge von Erkrankungen, Verletzungen bezie- 
hungsweise anderen Ursachen (Kalbe, 1993). 



2 Beschreibung der Storungen 

Abhangig vom Entstehungszeitpunkt, von Ausdeh- 
nung und Lokalisation neurophysiologischer Storun- 
gen findet man Funktionsausfalle auf unterschiedli- 
chen Ebenen: 

• Motorik und Wahrnehmung, 

• Informationsverarbeitung und Speicherung, 

• Verhalten und Feistungsfahigkeit. 

2.1 Fehlbildungen und Dysgenesien 
des Nervensystems 

Fehlbildungen entstehen wahrend der Embryogenese 
in den ersten drei Monaten der Schwangerschaft. Als 
Strukturveranderungen sind sie heute mit bildgebenden 
Verfahren gut zu eifassen, manchmal schon vor der Ge- 
burt. 1st gleichzeitig die Differenzierung, der Feinauf- 
bau des Nervensystems gestort, wirkt sich dies im wei- 
teren Verlauf der Schwangerschaft beziehungsweise 
nach der Geburt auf die Entwicklungsprozesse aus. Aus 
diesem Grand treten meist umfassende Funktionsein- 
buBen auf, es entstehen geistige Behinderung, Cere- 
bralparesen und cerebrale Anfalle (Neuhauser, 1999a). 

Bei der Holoprosencephalie ist die Ausbildung der vor- 
deren Hirnabschnitte verandert, die Hemispharen sind 
nicht getrennt, es gibt nur einen Ventrikel. Gleichzeitig 
beobachtet man Fehlbildungen des Gesichts, beispiels- 
weise Fippen-Kiefer-Gaumenspalten; betroffene Kinder 
sind im allgemeinen schwer und mehrfach behindert. 

Die Lissencephalie , ein Gehirn ohne Furchen (Sulci) 
und Windungen (Gyri), ist Folge einer Stoning der zwi- 
schen dem zweiten und vierten Schwangerschaftsmo- 
nat sich abspielenden Wanderung (Migration) der Ner- 
venzellen. Weil diese ihren Bestimmungsort in der 
Hirnrinde nicht erreichen, bleibt deren typische Schich- 
tung und das Entstehen von Furchen sowie Windungen 
aus. Meist resultiert eine schwere Mehrfachbehin- 
derung mit Mikrocephalie (Kopfumfang unterhalb der 
altersentsprechenden Norm, MiBverhaltnis zwischen 
Hirn- und Gesichtsschadel ), geistiger Behinderung, 
cerebralen Anfallen und Bewegungsstorung (vgl. den 
Beitrag von Schmidt in diesem Buch). Durch bildgeben- 



Die folgende Darstellung ist an atiologisch-pathogene- 
tischen Aspekten orientiert, obwohl es nur selten „no- 
xenspezifische“ Symptome gibt. Sie soil gewisserma- 
Ben eine Briicke schlagen zwischen den Ursachen, die 
zu Hirnfunktionsstorungen fiihren, und den Auswir- 
kungen, die „neurophysiologische Veranderungen** auf 
Verhalten, Fahigkeiten und Fertigkeiten des Kindes 
zeigen. 



de Verfahren konnen solche Strukturveranderungen 
nachgewiesen werden. Sie sind Folge von Genmutatio- 
nen, Chromosomenstorungen, Stoffwechseldefekten 
oderexogenen Faktoren (Sarnat, 1993). 

Hinweis: Weniger stark ausgepragte Migrationsstb- 
rungen oder Fehler beim Entstehen der Verbindun- 
gen zwischen den Neuronen (Synaptogenese), auch 
bei Riickbildungsvorgangen („cell death* 1 ), die sich 
schon vor der Geburt abspielen ( Apoptose), konnen 
eine strukturelle Grandlage von Teilleistungsschwa- 
chen oder umschriebenen Entwicklungsstdrungen 
sein. 

Dysgenesien sind histologisch faBbare Differenzierangs- 
storangen bestimmter Gewebe. Sie treten als Folge von 
Genmutationen bei den neurocutanen Syndromen (Pha- 
komatosen) auf, die Symptome am Nervensystem und 
an der Haut aufweisen. So kommt es bei der tuberosen 
Sklerose (Bourneville-Pringle) zu depigmentierten Flek- 
ken, spater zu einem Adenoma sebaceum der Haut 
(knotchenformige Veranderangen im Bereich der Wan- 
gen), zusatzlich zu kleinen Tumoren (Tubera) im Ge- 
hirn, besonders an der Wand der Ventrikel. Bei einer 
anderen Phakomatose, der Neurofibromatose (von 
Recklingshausen), die ebenfalls autosomal dominant 
vererbt wird, entstehen braune Hautveranderungen 
(Cafe-au-lait-Flecken) und Knotchen entlang peripherer 
Nerven, auch Tumoren im Bereich von Hirnnerven be- 
ziehungsweise in der Hirnsubstanz. Je nach Auspragung 
der Differenzierangsstorang beim Vernetzen von Hirn- 
strukturen resultieren unterschiedlich stark ausgepragte 
FunktionseinbuBen, die von einer schweren Mehifach- 
behinderang bis zu umschriebenen Schwachen (Teillei- 
stungsstorungen) reichen. Dysgenesien konnen das Ent- 
stehen von Tumoren begiinstigen, was wiederum zu 
Hirnfunktionsstorungen ftihrt. 

Eine isolierte Fehlbildung kann der Balkenmangel 
(Agenesie des Corpus callosum) sein: Es fehlt die gro- 
Be Verbindungsstruktur (Balken) zwischen den Hirn- 
halften. Ursache sind verschiedene Storungen wahrend 
der Entwicklung. Der Balkenmangel kann symptomlos 
bleiben, ist aber oft mit anderen Differenzierungssto- 
rungen des Gehirns verbunden. Dies erklart, daB recht 
verschiedene Befunde bei Kindern mit einer derartigen 
Fehlbildung festgestellt werden (Ramaekers & Njio- 
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kiktjien, 1991). Durch neuropsychologische Tests sind 
auch Funktionen zu erfassen, die eine ungestorte Zu- 
sammenarbeit der Hirnhalften voraussetzen; im Rah- 
men des „Diskonnektionssyndroms“ ist der Transfer 
von Informational beeintrachtigt. 

Die Mikrocephalie ist Ausdruck einer das Hirnwachs- 
tum bremsenden Entwicklungsstorung. Der Wert des 
Kopfumfangs liegt unterhalb der zweiten Perzentile, 
die Proportion des Gesichtsschadels ist gegeniiber dem 
Hirnschadel vergroBert. Ursachen sind Genmutationen, 
Chromosomenanomalien (dann meist mit bestimmten 
Syndromen), Stoffwechseldefekte oder exogene Sto- 
rungen (Rotelninfektion, Alkoholembryopathie). Nur 
ausnahmsweise ist die Hirnfunktion bei Mikrocephalie 
normal, im allgemeinen beobachtet man eine mehr 
oder weniger stark ausgepragte Intelligenzminderung, 
seltener umschriebene Entwicklungsstorungen. 

2.2 Perinatale Komplikationen 
(„Geburtstrauma“) 

Gefahrensituationen in der Zeit vor, bei oder kurz nach 
der Geburt haben meist diffuse Schaden am Gehirn zur 
Folge, wenn sie nicht dank der Kompensationsfahigkeit 
und Plastizitat des kindlichen Nervensystems iiberstan- 
den werden. Bestimmte Strukturen konnen starker be- 
troffen sein als andere, so dal.) eine unterschiedliche 
Auspragung von Intelligenzminderung oder Wahmeh- 
mungsschwachen, cerebralen Bewegungsstorungen 
oder Anfallen resultiert. Ob es eine Abstufung der Sym- 
ptome im Sinne einer „Verdtinnungsreihe“ gibt, was 
auch leichtere Storungen erklaren konnte, bleibt frag- 
lich. Somit ist die retrospektive Bewertung von perinata- 
len Komplikationen bei Kindern mit umschriebenen 
Entwicklungsstorungen oder Teilleistungsschwachen 
immer problematisch. Ultraschalluntersuchungen und 
andere bildgebende Verfahren haben bestatigt, was seit 
den neuropathologischen Studien Sigmund Freuds 
( 1 897) bekannt ist, daB namlich nur geringe Korrelatio- 
nen zwischen beobachteten Strukturveranderungen und 
Funktionsstorungen festgestellt werden konnen. Manch- 
mal sind bei groBen Gewebsdefekten die Symptome er- 
staunlich gering, wahrend bei schwer behinderten Kin- 
dern das Gehirn selbst in der feingeweblichen Analyse 
mitunter keinerlei Veranderungen aufweist. Dies erklart 
auch, weshalb prognostische Aussagen so schwierig 
sind. Immer ist eine sorgfaltige Kontrolle des Entwick- 
lungsverlaufs notwendig, bevor ein zuverlassiges Urteil 
iiber die Folgen perinataler Komplikationen abgegeben 
werden kann (Harris, 1995). 

Neben Storungen der geistigen Entwicklung, infanti- 
len Cerebralparesen und cerebralen Anfallen konnen 
auch umschriebene Entwicklungsstorungen auftreten. 
Wie erwahnt, ist aber bei retrospektiver Betrachtung 
oft schwer zu beweisen, daB Entwicklungsstorungen 
auf perinatale Komplikationen zuriickzufiihren sind. 
Vielfach wirken namlich im Sinn einer „Noxenkette“ 



mehrere Faktoren ein, wobei die nach der Anamnese 
vermuteten Ereignisse nicht immer die wirklich be- 
deutsamen sein miissen. Auch nach perinatalen Kom- 
plikationen sind psychosoziale Einflusse auf die Ent- 
wicklung von Kindern zu beriicksichtigen. Ergebnisse 
verschiedener Langsschnittuntersuchungen zeigen, daB 
es dabei zu komplexen Interaktionen und Wechselbe- 
ziehungen kommt (Meyer-Probst & Reis, 1999; Esser, 
Laucht & Schmidt, 1995; Kalverboer, Hopkins & Geu- 
ze, 1993). Die Situation von Eltern und der Familie, 
das soziale Netzwerk und andere Kompensationsmog- 
lichkeiten sind von Bedeutung. Ebenso wie nachteilige 
psychosoziale Bedingungen ungtinstige biologische 
Voraussetzungen noch verstarken, tragen positive Um- 
weltfaktoren dazu bei, biologische Schwachen weitge- 
hend oder ganz auszugleichen (Neuhauser, Beckmann 
& Pauli, 1990; Guralnick, 1997). 

2.3 Entzundliche Erkrankungen des 
Zentralnervensystems 

Viren, Bakterien oder Pilze konnen Entziindungen am 
Nervensystem verursachen. Haufig sind nur die Hirn- 
haute betroffen (Meningitis), der ProzeB kann aber auf 
das Gehirn iibergreifen (Meningoencephalitis) oder 
dieses primar erfassen (Encephalitis). Manche Erreger 
haben eine Vorliebe fiir bestimmte Areale, zum Bei- 
spiel das Herpesvirus fiir die temporalen Strukturen. 

Akute Symptome sind Fieber, BewuBtseinsstorung (or- 
ganisches Psychosyndrom), Anfalle, motorische Sto- 
rungen so wie Liquor- und EEG- Veranderungen, auch 
neuroradiologische Befunde nach Anwendung bildge- 
bender Verfahren. Bei manchen Erkrankungen stehen 
psychische Symptome ganz im Vordergrund, so bei der 
Encephalitis vom temporalen Typ. Oft kann die Dia- 
gnose nur aufgrund der klinischen Symptome gestellt 
werden, nachdem andere Erkrankungen ausgeschlos- 
sen wurden (Vergiftungen, Tumoren, Durchblutungs- 
storungen). Der Nachweis verantwortlicher Erreger, 
zum Beispiel von Viren, kann Zeit erfordern und nicht 
immer gelingen. Somit ist auch retrospektiv die An- 
nahme einer entziindlichen Erkrankung ohne Nachweis 
der Atiologie unsicher, muB die Diagnose von post- 
encephalitischen Leistungs- und Verhaltensstorungen 
kritisch betrachtet werden (Neuhauser, 1972). 

Hinweis: Eine spezifische Auspragung der nach 
entziindlichen Erkrankungen beobachteten Hirn- 
funktionsstorungen gibt es nicht, auch wenn sie ge- 
legentlich eine bestimmte Akzentuierung aufwei- 
sen. So haben die nach Encephalitis lethargica 
beobachteten Verhaltensstorungen mit impulsiven 
Reaktionen, starker Unruhe, Triebausbriichen und 
verandertem Schlaf-Wach-Rhythmus das Konzept 
der „Hirnschadigung“ als Ursache von psychischen 
Symptomen und Verhaltensauffalligkeiten wesent- 
lich gepragt. 
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Neben cerebralen Bewegungsstorungen und Anfallen 
(neurologisches Defektsyndrom) konnen verschiedene 
psychische Funktionen von den durch eine Encephali- 
tis verursachten Lasionen betroffen sein, vor allem ko- 
gnitive, perzeptive, psychomotorische und affektive. 
Das Alter des Kindes und der Entwicklungs stand des 
Nervensystems spielen eine Rolle: Bei Sauglingen ist 
die Prognose besonders ungunstig, entsteht oft ein 
schweres Defektsyndrom, weil Entwicklungspotenzen 
gestort werden. Eine untergeordnete Rolle spielen Lo- 
kalisation und Ausdehnung des Krankheitsprozesses, 
damit auch der Erreger, wenn er bestimmte Hirnstruk- 
turen bevorzugt. 

In verschiedenen Studien wurde nachgewiesen, dal.) 
Teilleistungsschwachen und umschriebene Entwick- 
lungsstorungen eine Folge entziindlicher Erkrankun- 
gen des Zentralnervensystems sein konnen. Sie machen 
sich gelegentlich erst einige Zeit nach der akuten In- 
fektion bemerkbar, was die Beurteilung des kausalen 
Zusammenhangs erschwert (Taylor, Schatschneider & 
Rich, 1992). 

2.4 Verletzungen des Zentral- 
nervensystems 

Schadel-Hirn-Traumen sind bei Kindern relativ haufig 
und haben nicht selten bleibende Folgen. Gewaltein- 
wirkung auf den Kopf bei Verkehrsunfallen, Sportver- 
letzungen, hauslichem Ungliick, mitunter auch als 
MiBhandlungsfolge, fiihrt zu Erschiitterung, Quet- 
schung, Schwellung und Verlagemng von Hirngewe- 
be, zu Blutungen (intracerebral, subarachnoidal, epi- 
oder subdural) und Gewebelasionen. Man unterscheidet 
leichte, mafiige und schwere Traumen (Commotio oder 
Contusio bzw. Compressio cere- 
bri), wobei als Kriterien hauptsach- 
lich Tiefe und Dauer der Bewufit- 
seinsstdrung sowie Folgeerschei- 
nungen gelten. Als verlaBliches Mai! 
hat sich die Auspragung der post- 
traumatischen Amnesie erwiesen, 
die allerdings bei Kindern nicht ganz 
einfach zu eifassen ist. Nach einer 
Verletzung des Gehirns wird meist 
unmittelbar das BewuBtsein beein- 
trachtigt; die Quantifizierung mittels 
der Glasgow-Coma-Scale (vgl. Tab. 

1) hat Konsequenzen fur Therapie 
und Prognose. Im akuten Stadium 
werden auch Lahmungen und Anfal- 
le beobachtet; Lage und Haltung des 
Patienten geben Hinweise auf die 
Schadigungsebene. 

Entscheidend ftir die Folgen von 
Hirnverletzungen ist das posttrau- 
matische Odem (Hirnschwellung). 

Es entwickelt sich bei Kindern 



meist rasch, kann durch Blutungen kompliziert werden. 
Folge ist eine Drucksteigerung im Schadelinnern, wo- 
durch eine verminderte Durchblutung resultiert mit der 
Gefahr des Entstehens sekundarer Lasionen. Man be- 
miiht sich deshalb, dem Hirnodem durch geeignete Be- 
h a n d I u n gs m a I! n a h men zu begegnen. 

Als Folge einer Dysfunktion im Bereich des Hirn- 
stamms treten vegetative Regulationsstorungen auf 
(Temperatur, Blutdruck, Atmung). Bei der schweren 
Komplikation des apallischen Syndroms (Coma vigile) 
sind die vegetativen Funktionen wieder stabilisiert, be- 
wul.ite Reaktionen aber bleiben aus, offenbar infolge 
einer funktionellen Trennung zwischen basalen Struk- 
turen und Hirnrinde. Dabei kann es sich um ein Durch- 
gangssyndrom handeln, das uberwunden wird, oder 
aber um einen Endzustand mit schwerer bleibender 
Behinderung. Frtihe Rehabilitationsmalinahmcn, die 
differenziert auf gestorte Funktionen eingehen, konnen 
erfolgreich sein: 

• gezielte Interaktionsversuche, 

• Physiotherapie und 

• Kinasthetik mit sensorischer Stimulation. 

Schadel-Hirn-Traumen ftihren zu neurologisch defi- 
nierten Ausfallerscheinungen, wie 

• Lahmungen, 

• Koordinationsstorungen, 

• Dyskinesien oder 

• posttraumatischen Anfallen, aber auch 

• zu psychischen Syndromen mit neuropsychologi- 
schen und reaktiven Storungen in unterschiedlicher 
Auspragung. 



Tabelle 1: 

Glasgow-Coma-Scale ftir Kinder zum Erfassen der posttraumatischen Be- 
wuBtseinsstorung. 



Verhalten bzw. 




Punkte- 


Reaktion 




bewertung 


Augenoffnen 


Spontan 


4 




Auf Anruf 


3 




Auf Schmerzreiz 


2 




Nicht vorhanden 


1 


Verbale Ant wort 


Orientiert 


5 




Verwirrt 


4 




Unzusammenhangende Worte 


3 




Unverstandlich 


2 




Nicht vorhanden 


1 


Motorische Antwort 


Fiihrt Befehle aus 


5 




Lokalisiert Schmerzreize 


4 




Beugung bei Schmerzreiz 


3 




Strecksynergismen 


2 




Nicht vorhanden 


1 
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Tabelle 2: 

Hirnschadigung nach Schadel-Hirn-Traumen und ihre Folgen. 

Primare und umschriebene Folgen 

Offene Verletzungen 
Kontusionsherde (Coup oder Contrecoup) 

Intrakranielle Blutungen 

Diffus-allgemeine Folgen 

Primar: Abscheren oder Dehnen von Axonen 

Sekundar: Hirnddem und Hirnschwellung 

Zunahme des intrakraniellen Druckes 

Fokales Odem um traumatische oder blutungsbedingte Lasionen 
Ischamie durch Blutverlust. Herz-Kreislauf- oder Atemstorung 
Untergang von Nervenfasern 
Posttraumatischer Hydrocephalus 

Schwere des Schadel-Hirn-Traumas 

Leicht Commotio cerebri BewuBtlosigkeit bis 1 Stunde, keine 

neurologisch faBbaren Symptome 

Schwer Contusio cerebri BewuBtlosigkeit langer als 1 Stunde, 

Anfalle 

Compressio cerebri Lahmungen u.a. neurologisch faBbare 
Symptome 

Neuropsychologische Storungen 

Kognitive Storungen - Abfall im Gesamt- und Handlungs-IQ 

- Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstorungen 

- Gedachtnis- und Merkfahigkeitsstorungen 

- Sprachstorungen 

- Motorische Verlangsamung 

- Abfall der Schulleistungen 
Emotionale Storungen, Verhaltensauffalligkeiten 



Leistungsprobleme und Verhaltens- 
auffdlligkeiten, die nach Traumen 
beobachtet werden, haben wieder- 
um keine noxenspezifische Auspra- 
gung (Fennel & Mickle, 1992). 

Vielmehr sind Alter und Entwick- 
lungsstand, Schwere und Lokali- 
sation von Lasionen bedeutsam, 
aber auch Moglichkeiten der Kom- 
pensation sowie posttraumatische 
Strukturveranderungen, nicht zu- 
letzt Reaktionen seitens der Um- 
welt. Verschiedene Untersuchun- 
gen zeigen, daB die weitere Ent- 
wicklung hirnverletzter Kinder so- 
wohl von biologischen wie auch 
von psychosozialen Faktoren be- 
stimmt wild. Wesentlich ftir das 
Entstehen bleibender Folgen sind 
Dauer und Tiefe der BewuBtseins- 
storung beziehungsweise der post- 
traumatischen Amnesie, wodurch 
die Schwere der Verletzung ange- 
zeigt wild. Jtingere Kinder besitzen 
eine ungtinstigere Prognose, der 
Entwicklungsstand des Nervensy- 
stems ist von Bedeutung. Je nach 
der Lokalisation umschriebener La- 
sionen konnen neuropsychologi- 
sche Symptome beobachtet wer- 
den, zum Beispiel Sprachstorungen 
(Aphasie) oder Erscheinungen des 
Frontalhirn-Syndroms mit An- 
triebsmangel und emotionaler La- 
bilitat. Wesentlich sind aber auch 
die psychosozialen Bedingungen, 
die ein Kind nach dem Unfall vor- 
findet, wie sich die Eltern mit einer Behinderung aus- 
einandersetzen und welchen Erfolg Rehabilitations- 
maBnahmen haben. 

Die Haufigkeit von Symptomen, die psychiatrischer 
Behandlung bedtirfen, ist nach Schadel-Hirn-Traumen 
vermehrt. Bei ihrer Auspragung spielen auch Faktoren 
mit, die vielleicht den Unfall begtinstigten. Hauptsach- 
lich werden Antrieb und Aktivierungsniveau, Konzen- 
tration und Aufmerksamkeit sowie Gedachtnisleistun- 
gen betroffen; Anpassungsmoglichkeiten sind nicht 
selten vermindert. Teilleistungsstorungen werden mit 
geeigneten Testverfahren nachgewiesen (vgl. Tab. 2). 

Folgen von Schadel-Hirn-Traumen konnen sich bei 
Kindern andern: Entwicklungsprozesse haben Besse- 
rung zur Folge, meist innerhalb von ein bis zwei Jahren 
nach dem Trauma, sie konnen aber auch zu neuen Sym- 
ptomen ftihren, beispielsweise infolge einer „Fehlver- 
schaltung“. Selbst nach leichten Verletzungen sind 
bleibende Folgen moglich. Manche Teilleistungssto- 
rungen machen sich erst dann bemerkbar, wenn die An- 
forderungen steigen. Dies ist bei Haftpflichtanspriichen 



zu beriicksichtigen (auch posttraumatische Anfalle 
konnen noch fiinf bis zehn Jahre nach einem Trauma 
auftreten). Reaktive Storungen schranken ebenfalls die 
Leistungsfahigkeit ein; es ist jedoch oft schwer zu be- 
weisen, daB sie mit dem Trauma im Zusammenhang 
stehen, wenn nicht der zeitliche Zusammenhang mit 
„Bruckensymptomen“ eindeutig ist. 

2.5 Folgen von Tumoren des Zentral- 
nervensystems 

Bei den Krebserkrankungen des Kindes stehen Hirntu- 
moren in der Haufigkeit hinter Leukamien und Nieren- 
beziehungsweise Nebennierengeschwiilsten an dritter 
Stelle. Mit Ausnahme des Sauglings- und Jugendalters 
iiberwiegen Tumoren der hinteren Schiidclgrube 
(Kleinhirn, Hirnstamm), wahrend bei Erwachsenen 
GroBhirntumoren haufiger sind. Symptome werden 
von der Lokalisation bestimmt. Bei Kindern kommt es 
meist rasch zu Hirndruckerscheinungen (Kopfschmerz, 
Erbrechen, BewuBtseinsveranderung), weil die Liquor- 
zirkulation verlegt wild oder ein zunehmendes Hirn- 
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odem raumfordernd wirkt. Symptome der Hirnfunkti- 
onsstdrung (psychoorganisches Syndrom, exogenes 
Psychosyndrom ) fiihren zu Aktivitatsminderung, Auf- 
merksamkeits- und Gedachtnisstorungen: Die Kinder 
werden ruhiger, erscheinen oft besonders brav und an- 
gepal.it; es konnen auch Verhaltensanderungen auftre- 
ten, die als psychoreaktiv angesehen werden (vgl. Pe- 
termann & Kroll, 1996). 

Hirnlokale Symptome sind vom Sitz des Tumors ge- 
pragt. Geschwiilste des Kleinhirns verursachen Koor- 
dinationsstorungen (Ataxie), Tumoren im Bereich der 
Mittellinienstrukturen fiihren zu Sehstorungen und 
hormoneller Dysfunktion, Tumoren der Hemispharen 
vor allem zu partiellen oder komplex-partiellen An fal- 
len, zu cerebralen Werkzeugstorungen ( Aphasie, Apra- 
xie, Agnosie) und Lahmungen. Fiir die Diagnose sind 
heute bildgebende Verfahren entscheidend, die bei ent- 
sprechendem Verdacht unverziiglich eingesetzt werden 
miissen. 

Nach der Tumorbehandlung durch Operation, Bestrah- 
lung oder Chemotherapie bleiben nicht selten Folgen 
zuriick, wiederum bestimmt von Lokalisation und Aus- 
dehnung des Krankheitsprozesses, aber auch vom Ent- 
wicklungsstand des Nervensystems. Sie gleichen den 
Symptomen, die man nach Verletzungen beobachtet. 
Langsschnittstudien zeigten, dal.) nach Bestrahlung des 
Nervensystems (wegen Leukamien oder Tumoren) vor 
allem bei jiingeren Kindern die cortikalen Funktionen 
bleibend gestort werden konnen. Vor allem kognitive 
Leistungen sind betroffen, Minderung des Intelligenz- 
quotienten kann 1 5 Punkte oder me hr betragen ( Langer 
et al., 1998). Die Radiotherapie mu 1.5 deshalb einer 
strengen Indikationsstellung unterliegen und bei Kin- 
dern besonders schonend durchgefiihrt werden. 

2.6 Neurodegenerative Erkrankungen 

Stoffwechselstorungen (neurometabolische Erkran- 
kungen) und neurodegenerative Storungen (Abbauvor- 
gange), deren metabolische Grundlage noch nicht 
geklart ist, fiihren am Zentralnervensystem zu Verande- 
rungen beim chemischen Aufbau oder zu vorzeitigem 
Verlust von Strukturen (Degeneration, Demyelinisie- 
rung), damit meist zu globalen FunktionseinbuBen; 
ihre Pathogenese ist verschieden, je nach der zugrun- 
deliegenden Storung meist genetisch bedingt ( Aicardi, 
1998). 

Prinzipiell beeintrachtigen neurodegenerative Erkran- 
kungen entweder die weiBe Hirnsubstanz mit ihren der 
Leitungsfunktion dienenden Strukturen und verursa- 
chen zuerst neurologisch faBbare Ausfalle, zum Bei- 
spiel Bewegungsstorungen, oder sie verandern die 
Funktionen der Nervenzellen in der grauen Substanz 
des Cortex beziehungsweise der Stammganglien, ha- 
ben dann Verhaltensanderung und Leistungsstorungen 



beziehungsweise Dyskinesien (abnorme Bewegungen) 
zur Folge. Sie fiihren zu einem Verlust bereits erwor- 
bener Fahigkeiten, zur Demenz (vgl. Neuhauser, 
1999b). Beim Kind sind sie durch einen Entwicklungs- 
knick mit einer deutlichen Veranderung im Entwick- 
lungsverlauf charakterisiert. Zusatzliche Symptome, 
wie Storungen an den Sinnesorganen, an der Haut oder 
an inneren Organen geben weitere diagnostische Hin- 
weise (Miller & Ramer, 1992; Neuhauser & Steinhau- 
sen, 1999). Vielfach werden Stoffwechselanalysen und 
bioptische Untersuchungen (Entnahme von Gewebe- 
proben) erforderlich. 

Hinweis: Demenzprozesse sind mit einem Verlust 
kognitiver Funktionen verbunden, von Merkfahig- 
keit und Gedachtnis, Konzentrations- und Abstrak- 
tionsvermogen. Am Beginn einer derartigen Erkran- 
kung kann es schwierig sein, psychoreaktiv bedingte 
Symptome (Unruhe, emotionale Labilitat, Aufmerk- 
samkeitsstorung) abzugrenzen. So werden manch- 
mal Verhaltensanderungen falsch gedeutet, wenn 
nicht eine sorgfaltigc neurologische Untersuchung 
erfolgt. 

2.7 Infantile Cerebralparesen 

Verschiedene Ursachen, die eine funktionelle Storung 
des sich entwickelnden Gehirns, speziell seiner bewe- 
gungssteuernden Zentren zur Folge haben, fiihren zu 
infantilen Cerebralparesen: 

• Pranatal kommen Entwicklungsstorungen durch ge- 
netische Einfliisse, Infektionen oder andere Noxen 
zustande, 

• perinatal Veranderungen nach Hirnblutungen, Sau- 
erstoffmangel (hypoxisch-ischamische Encephalo- 
pathie) oder Entziindungen, 

• postnatal durch Verletzungen oder Erkrankungen. 

Hinweis; Infantile Cerebralparesen sind Storungen 
der Beweglichkeit und der Korperhaltung, ihre 
Symptome sind bleibend, aber nicht unveranderlich, 
oft mit anderen Zeichen der Hirnfunktions storung 
kombiniert (Intelligenzminderung, Wahrnehmungs- 
storung, Anfalle). Es handelt sich um klinische Syn- 
drome, deren Atiologie und Pathogenese durch 
zusatzliche Untersuchungen, vor allem mit bildge- 
benden Verfahren geklart werden miissen (Ferrari & 
Cioni, 1998). 

Nach der Auspragung neurologischer Symptome wer- 
den verschiedene Formen infantiler Cerebralparesen 
unterschieden (vgl. Tab. 3). Sie sind durch Verande- 
rung der Muskelspannung (Spastik bzw. Tonusver- 
mehrung, Hypotonie, Dystonie), durch abnorme Bewe- 
gungen (Dyskinesien) oder Koordinationsstorungen 
(ataktische Symptome) charakterisiert. 






11 Neurophysiologische Storungen 



331 



Tabelle 3: 

Klinische Differenzierung der infantilen Cerebralparesen. 



Spastische Tetraplegie-Syndrome 
(bilaterale Hemiplegie) 


Spastische Paresen an den oberen Extremitaten ebenso 
oder starker ausgepragt als an den Beinen; haufig Beu- 
gekontrakturen. Oft hochgradige geistige Behindemng, 
auch Epilepsie, schwere Sprachstorung; Schluckstorung 
(Pseudobulbarparalyse) 


Spastische Diplegie-Syndrome 
(beinbetonte Tetraplegie) 


Mehr oder weniger symmetrische spastische Paresen der 
Extremitaten; Beine und FiiBe starker betroffen als 
Anne und Hande. Bei bevorzugtem Befall der Beine 
(Paraplegie) durch sorgfiiltige Untersuchung fast immer 
auch leichte Dysfunktion der Hande nachzuweisen. Mit- 
unter hochgradige Behinderung an alien Extremitaten, 
Arme jedoch immer etwas weniger betroffen als Beine. 


Spastische Hemiplegie-Syndrome 


Spastische Halbseitenlahmung mit entsprechenden 
Symptomen; mitunter leicht dyskinetischer Charakter; 
nicht selten unterschiedlich starke Auspriigung an obe- 
rer und unterer Extremitat. 


Hypotonie-Syndrome 


Allgemeine Verminderung des Muskeltonus mit Uber- 
streckbarkeit der Gelenke bei meist normalen oder ge- 
steigerten Muskeleigenreflexen; statische Funktionen 
oft stark beeintrachtigt (atonisch-astatisches Syndrom 
Foerster); haufig geistige Behindemng, mitunter zere- 
brale Anfalle. 


Dyskinetische Syndrome 
(Syndrom des Tonuswechsels) 


Schwere Tetraplegie; motorische Entwicklung auf neo- 
nataler oder friihkindlicher Stufe; abnormer Wechsel 
des Muskeltonus (Dystonie oder veranderliche Rigidi- 
tat); deutliche Persistenz neonataler oder friihkindlicher 
Reflexmuster und Reaktionen; athetotische Hyperkine- 
sie, jedoch nicht immer (mitunter auch choreatische, 
dystone oder ballistische Bewegungsstorung); haufig 
keine abnormen Pyramidenbahnzeichen 


Kongenitale Ataxie-Syndrome 


Kongenitale zerebellare Ataxie: Unfahigkeit, Willkiir- 
bewegungen zu koordinieren (Dyssynergie), mit Gang- 
unsicherheit, Dysmetrie, Intentionstremor; verzogerte 
statomotorische Entwicklung; Muskelhypotonie. 
Ataktische Diplegie: Dyssynergie-Symptome haupt- 
sachlich an den oberen Extremitaten; spastische Zeichen 
an den Beinen. 

Syndrome mit Gleichgewichtsstorung (Dysaquilibri- 
um-Syndrom): Schwierigkeiten im Beibehalten der 
aufrechten Korperposition bei gestorter Lageempfin- 
dung des Korpers im Raum. 



Gewisse Korrelationen von strukturellen und funktio- 
nellen Veranderungen sind keineswegs regelhaft. Im 
Verlauf der Entwicklung kann sich das klinische Bild 
andern, deshalb ist eine Frtihdiagnose schwierig. Oft 
ist erst im zweiten Lebensjahr eindeutig zu bestimmen, 
welche Form der Cerebralparese vorliegt. Bei manchen 
Kindern treten Symptome nur vorilbergehend auf, bei 
anderen verstarken sie sich im Verlauf der Entwick- 
lung. Mit B c h a n d I u 1 1 g s m a I.! n a h m c n sind gewisse Ver- 
anderungen zu erreichen, auch wenn die zugrundelie- 
gende cerebrale Lasion nicht zu beeinflussen ist 
(Schlack, 1998). Diese hat zur Folge, daB auch andere 
Hirnfunktionsstorungen auftreten konnen. Cerebrale 
Anfalle kommen bei etwa 30 % der Kinder mit infanti- 
len Cerebralparesen vor. Wahrnehmungsstorungen, be- 
eintrachtigte Sinnesfunktionen, Intelligenzminderung 
und Teilleistungsschwachen sowie Verhaltensauffal- 
ligkeiten werden ebenfalls haufig beobachtet. Bei der 
Bewertung von Testergebnissen ist die motorische Be- 
hinderung zu beriicksichtigen (vgl. Neuhauser, 1995). 
Leistungsstorungen findet man vor allem im sprachli- 
chen, perzeptiven und kognitiven Bereich (vgl. Tab. 4). 

Tabelle 4: 

Neuropsychologische Storungen bei infantilen Cere- 
bralparesen. 

Beeintrachtigung von Intelligenzfunktionen 

• Stoning im logisch-abstrahierenden Denken 

• Stoning von Aufmerksamkeit und Konzentration 

• Stoning visuell-motorischer Funktionen 

• Stoning von Gedachtnisleistungen 

• Diskrepanz zwischen Verbal- und Handlungs-IQ 
Beeintrachtigung der psychomotorischen 
Geschwindigkeit 

Spezifische Entwicklungsstorungen (Sprache usw.) 

• Stoning von Sinnesfunktionen (Horen, Sehen) 

• Stoning von integrativen Funktionen (sensorische 
Integration) 

• Stoning von sensomotorischen Funktionen 

• emotionale Storungen, 

• affektive Verhaltensauffalligkeiten 



2.8 Cerebrale Anfalle 

Cerebrale oder epileptische Anfalle sind Folge einer 
iibermaBig synchronen Entladung von Nervenzellen; sie 
auBern sich in recht unterschiedlichen Symptomen. Bei 
epileptischen Erkrankungen treten sie rezidivierend auf; 
es sind verschiedene Anfallssyndrome und Verlaufsfor- 
men zu unterscheiden ( Klassifikation der Internationa- 
len Liga gegen Epilepsie, s. Doose, 1998). Zur Klarung 
der Ursache sind vor allem bildgebende Veifahren und 
Stoffwechselanalysen eiforderlich. Dann werden Resi- 
dualepilepsien als Folge abgeschlossener Lasionen (Re- 
siduum einer Verletzung oder Erkrankung) von ProzeB- 
epilepsien unterschieden, die durch fortschreitende 
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Krankheiten verursacht sind. Bei den „idiopathischen“ bevorzugt im Schulalter, werden manchmal zuerst an 

Epilepsien spielen genetische Faktoren und (noch) nicht nachlassenden Leistungen bemerkt, bevor die kurzen 

faBbare Strukturveranderungen ursachlich eine Rolle. BewuBtseinspausen oder ein Verdrehen der Augen 

Die Gruppc der kryptcgenetischen (ungeklarten) Epilcp- nach oben auffallen. Das Impulsiv-Petit mal des Ju- 

sien wild dank verbesserter diagnostischer Moglichkei- gendlichen (Janz-Syndom) geht mit besonders mor- 

ten immer kleiner (Matthes & Schneble, 1992). gens auftretenden, heftigen Zuckungen einher und ist 

oft von psychoreaktiven Storungen begleitet. 

Nach den klinischen Erscheinungen und mit Hilfe des 
EEG-Befundes sind verschiedene Epilepsie-Formen zu 
differenzieren: 

• Generalisierte Anfalle, bei denen die pathologi- 
sche Erregung das gesamte Gehirn erfaBt, wer- 
den von 

• fokalen ( partiellen ) Anfdllen unterschieden, bei Antikonvulsiv wirkende Medikamente sind notig, um 

denen die Entladung von umschriebenen Stellen Anfalle zu kontrollieren, aber auch anfallsbedingte 

ausgeht. Schaden zu vermeiden (Doose, 1998). Sie konnen ab- 

• Grofie Anfalle (grand mal, primcir oder sekundar norme Erregungen von Nervenzellen beeinflussen, 

generalisiert) gehen mit unvermittelt oder allmah- eine iibermaBige Ausbreitung der Entladung verhin- 

lich eintretender BewuBtlosigkeit einher, mit einer dern oder Hemmungsvorgange verstarken, die im Ner- 

tonischen und klonischen Phase, wobei es zu Ver- vensystem wichtige Aufgaben haben. Dabei werden 

krampfungen beziehungsweise zu Zuckungen neben den „epileptischen“ Neuronen aber auch andere 

kommt, mit ZungenbiB, vermehrter Speichelpro- Nervenzellen beeinfluBt. So ist vielfach die Frage nicht 

duktion, Einnassen, Einkoten oder Verletzungen. einfach zu beantworten, welche Faktoren ftir Lei- 

Nach etwa ftinf bis zehn Minuten hort der Anfall stungsprobleme oder Verhaltensauffalligkeiten bei an- 

langsam auf, der Patient fallt dann in einen tiefen fallskranken Kindern verantwortlich sind. Es werden 

Erholungsschlaf. Der Anfall wird nicht er- 
innert, es besteht Amnesie; die Erkrankung 
ist also nur durch Reaktionen der Umwelt 
beziehungsweise an ihren Folgen zu erle- 
ben, was sehr belastend sein kann. 

• Kleine Anfalle (petit mal ) verlaufen ohne 
BewuBtseinsstorung (fokale oder partiel- 
le Anfalle) mit motorischen oder sensori- 
schen Erscheinungen (Muskelzuckungen 
bzw. MiBempfindungen), ftihren zu kur- 
zen BewuBtseinspausen (Absencen) oder 
zu verengter Wahrnehmung und einge- 
schranktem Reaktionsvermogen mit ab- 
normen Verhaltensweisen (komplex-par- 
tielle oder psychomotorische Anfalle). 

Bestimmte kleine Anfalle sind altersgebun- 
den, kommen also bevorzugt in Entwicklungs- 
phasen vor: Neugeborenenkrampfe zeigen we- 
nig charakteristische (amorphe) Symptome 
und konnen je nach ihrer Ursache zu bleiben- 
den Folgen ftihren. Ftir die Blitz -Nick-Salaam- 
Krampfe (BNS-Krampfe oder West-Syndrom) 
des Sauglings sind nach vorne gerichtete (pro- 
pulsive) Zuckungen charakteristisch, die in Se- 
rie auftreten und mit relativ typischen EEG- 
Veranderungen einhergehen; sie ftihren nicht 
selten zu einer deutlichen Entwicklungsstorung 
infolge meist nachweisbarer Lasion. Bei den 
myoklonisch-astatischen Anfallen des Klein- 
kindalters (Lennox-Gastaut-Syndrom) treten 
vor allem Muskelzuckungen (Myoklonien) und 
plotzliche Stiirze auf; auch dabei kommen blei- 
bende Entwicklungsstorungen vor. Absencen, 



Tabelle 5: 

Neuropsychologische Storungen bei cerebralen Anfallen und 
verursachende Faktoren. 

Neuropsychologische Storungen 

• Storung von Intelligenzfunktionen (Diskrepanz zwischen 
Verbal- und Handlungs-IQ) 

• Demenz (ESES) 

• Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstorungen 

• Gedachtnisstorungen 

• Sprachstorungen ( Landau- Kleffner-Syndrom) 

• verlangsamte Reaktionsfahigkeit 

• emotionale Storungen, Verhaltensauffalligkeit 

Mogliche Ursachen 

Lokalisation und Ausdeh- 
nung cerebraler Lasionen 
Hypersynchrone Aktivitat 
(EEG-Befunde) 

Einstellung zur Epilepsie in 
Familie und Gesellschaft 

- Einengen spontaner 
Aktivitat 

- Storung der Familienstruk- 
tur 

- „Etikettierung“ 

Psychosoziale Faktoren - Intelligenzminderung 

- Spezifische Lernstorungen 

- Empfinden der Anfalle 
(verandertes Korperschema) 

Pharmakologische Faktoren - Antikonvulsiva 

- andere Medikamente 



Neurologische Faktoren 



Soziale Faktoren 



Hinweis: Neuropsychologisch faBbare Symptome 
werden von der Art der cerebralen Funktionssto- 
rung, vom Alter des Kindes, von Atiologie und Lo- 
kalisation, aber auch von der erforderlichen Behand- 
lung der Epilepsie gepragt (Curley, 1992). 






11 Neurophysiologische Storungen 



333 



detaillierte Untersuchungen notig, wobei auch psycho- 
soziale Probleme und Belastungen der Familie durch 
die Krankheit Berticksichtigung finden miissen. 

Mit neuropsychologischen Verfahren sind einzelne 
Leistungsbereiche differenziert zu prtifen (vgl. Tab. 5). 
In verschiedenen Studien wurden bei anfallskranken 
Kindern vor allem l cognitive Storungen und Teillei- 
stungsschwachen nachgewiesen (Doose & Neuhauser, 
1997); Unterschiede zwischen den Anfallsformen wer- 
den auch durch atiologische und therapeutische Diffe- 
renzen erklart. Mit den iiblichen Intelligenztests wild 
vielfach eine Diskrepanz zwischen dem Ergebnis im 
Verbal- und im Handlungsteil gefunden. 

Spezifische Hirnfunktionsstorungen treten beim Land- 
au-Kleffner-Syndrom auf, das zu einer epileptisch be- 



3 Epidemiologie, Verlauf und 
Nosologie 

Die erwahnten neurophysiologischen Storungen wer- 
den unterschiedlich oft beobachtet. Fur die wichtigsten, 
infantile Cerebralparesen und epileptische Anfalle, 
sind 0,2 bis 0,3 % beziehungsweise 0,3 bis 0,5 % als 
Prdvalenz anzugeben. Nach verschiedenen Statistiken 
ist damit zu rechnen, dab neurophysiologische Storun- 
gen bei ein bis zwei Prozent aller Kinder vorkommen. 
Neuropsychologische Storungen diirften haufiger sein 
(5-10 %), wenn man Teilleistungsschwachen und um- 
schriebene Entwicklungsstorungen einbezieht (Neu- 
hauser & Steinhausen, 1999). 

Der Verlauf hangt von der verantwortlichen Ursache 
und der jeweils wirksamen Pathogenese ab, von endo- 



4 Erklarungsansatze 

Neurophysiologische Storungen fiihren zu bestimmten 
Symptomkombinationen, je nach den von einer Scha- 
digung betroffenen Strukturen, nach deren Lokalisati- 
on und Ausdehnung. Man unterscheidet globale Funk- 
tionseinbuBen, die fast alle Hirntatigkeiten betreffen, 
und umschriebene Storungen, die zu spezifischen Sym- 
ptomkombinationen fiihren. Es ist hilfreich, die Befun- 
de auf verschiedenen Ebenen zu definieren: 

• Die morphologische Ebene entspricht den Struktur- 
abweichungen, die mittels bildgebender Verfahren 
heute relativ einfach festgestellt und genau beschrie- 
ben werden konnen, wenn auch nur in einem relativ 
groben Raster (Barkovich , 1995). 

• Die eigentlich neurophysiologische Ebene betrifft 
die mittels neurologischer Untersuchung und elek- 



dingten Sprachstorung fiihrt. Neben der Beeintrachti- 
gung vor allem rezeptiver Sprachfunktionen findet man 
hypersynchrone Aktivitat im EEG. Wenn im Rahmen 
von Anfallskrankheiten nachtliche, langdauernde An- 
falle auftreten (ESES-Syndrom mit kontinuierlicher 
hypersynchroner Aktivitat im EEG), kann es zu einem 
fortschreitenden Verlust kognitiver Fahigkeiten, zur 
Demenz kommen. 

Vielfach ist eine Entwicklungsstorung zugleich Ursa- 
che ftir die cerebralen Anfalle wie fur die Leistungs- 
und Verhaltensprobleme. Aber auch haufig auftretende 
Anfalle konnen ungiinstig sein, ebenso Nebenwirkungen 
der erforderlichen Medikamente. Immer sind differen- 
zierte Untersuchungen notig, um diese Zusammenhange 
zu klaren. Dabei konnen neuropsychologische Befunde 
hilfreich sein (Curley, 1992). 



genen und exogenen Faktoren, muB also individuell 
betrachtet werden. Bei den frith entstandenen Storun- 
gen sind trotz der „Plastizitat“ des Nervensystems die 
Moglichkeiten der Kompensation begrenzt, wenn Ent- 
wicklungspotenzen geschwacht wurden (Neuhauser, 
1996). Andererseits kann bei umschri ebenen Lasionen 
auch eine erstaunliche Erholung auftreten. Immer wild 
der Verlauf durch Umwelteinfliisse mitbestimmt; psy- 
chosoziale Faktoren spielen in Auseinandersetzung mit 
den „organischen“ Komponenten eine wichtige Rolle. 

Im multiaxialen Klassifikations schema werden neuro- 
physiologische Symptome auf der vierten Achse mit 
den korperlichen Befunden codiert, sofern nicht ihre 
Auswirkungen auf der ersten Achse zu vermerken sind. 
ICD-10 beziehungsweise DSM-IV erfassen sie unter 
den organischen Storungen beziehungsweise bei Ent- 
wicklungsstorungen (F70, F81; 314, 315, 317). 



trophysiologischer Methoden ermittelten Befunde; 
sie gestatten vielfach eine Lokalisation der Lasio- 
nen, wenn auch nur in funktioneller Hinsicht. 

• Auf der neuropsychologischen Ebene werden die 
mit geeigneten Testverfahren festgestellten Resulta- 
te zusammengefabt; sie sind mit der Lokalisation 
von Lasionen zu korrelieren (Njiokiktjien, 1988; 
Heubrock & Petermann, 1998). 

• Die Verhaltensebene schlieBlich reprasentiert Lei- 
stungen, Fahigkeiten und Fertigkeiten sowie emo- 
tionale und affektive AuBerungen, damit auch 
psychoreaktive Komponenten. Verhaltensauffallig- 
keiten und Leistungsstbrungen sind letztlich ein un- 
spezifischer Ausdruck beeintrachtigter Hirnfunktio- 
nen. Es gibt nur wenig Symptome, die ftir eine 
bestimmte Atiologie und Pathogenese charakteri- 
stisch sind. 
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5 Interventionsverfahren 

Bei bestimmten neurophysiologischen Storungen wer- 
den Medikamente eingesetzt: Die Behandlung epilepti- 
scher Anfalle erfordert eine differenzierte Auswahl der 
am besten geeigneten Mittel, abhangig von der Anfalls- 
form, vom EEG-Befund und vom Alter des Kindes 
(Doose, 1998). Sorgfaltige Kontrollen sind erforder- 
lich, da alle Antikonvulsiva Nebenwirkungen haben 
konnen, die recht unterschiedlich sind, gelegentlich 
auch das Verhalten oder die Leistungsfahigkeit beein- 
flussen (Curley, 1992). Es ist jeweils genau zu prtifen, 
welche Faktoren beim einzelnen Kind in Betracht zu 
ziehen sind, wenn Schwierigkeiten auftreten. 

Medikamente konnen auch andere Funktionen des Ner- 
vensystems verandern, zum Beispiel die Regulation 
des Muskeltonus oder bestimmte VerhaltensauBeran- 
gen. Bei kritischer Indikation sind Psychopharmaka 
(Tranquilizer oder milde Neuroleptica, gegebenenfalls 
auch Psychostimulantien) in der Lage, einen gtinstigen 
Effekt zu erzielen, indem sie andere BehandlungsmaB- 
nahmen unterstiitzen; ihre Anwendung sollte sorgfaltig 
iiberwacht und immer zeitlich begrenzt werden (Nis- 
sen, Fritz & Trott, 1998). 

Wesentlich fiir die Therapie neurophysiologischer Sto- 
rungen sind iibende Verfahren, vor allem Physiothera- 
pie ( Krankengymnastik ), Ergotherapie (Beschdfti- 
gungstherapie ) und Logopddie (Sprachbehandlung), 
aberauch Verhaltens- und Mototherapie (psychomoto- 
rische Ubungsbehandlung\ Ferrari & Cioni, 1998). 
Verhaltenstherapeutische Ansatze gewinnen immer 
mehr an Bedeutung; sie zielen beispielsweise darauf 
ab, die Selbstkontrolle vor dem Einsetzen des Anfalls 
beim Wahrnehmen der ersten Vorzeichen („Aura“) zu 
steigern (Oepen, 1999). Von der jeweiligen Diagnose 
und von der Situation des Kindes hangt es ab, welcher 
Methode der Vorzug zu geben ist. Auch das familiare 
Umfeld ist zu beriicksichtigen. Selbst wenn es nicht 
gelingt, die Hirnfunktionsstorung zu verandern, also 
primare Wirkungen zu erreichen, so kann doch der re- 
aktiven, sekundaren Symptomatik begegnet und damit 
nicht selten wesentliche Besserung erzielt werden 
(Schlack, 1998). 

Bei der Physiotherapie werden vor allem die Methode 
nach Bobath und das Verfahren nach Vojta angewandt, 
die von unterschiedlichen theoretischen Vorstellungen 
ausgehen und Teilnahme an Spezialkursen vorausset- 
zen. Wahrend im Bobath-Konzept „reflexhemmende 
Positionen“ und „Fascilitation von Bewegungen“ 
wichtig sind, sollen bei der ..reflexveranlagten Loko- 
motion“ nach Vojta verschiedene Bewegungsmuster 
aktiviert werden, die fiir die weitere Differenzierung 
des Nervensystems bedeutsam sind (s. Forssberg & 
Hirschfeld, 1992). 



In der Ergotherapie erfolgt nicht nur ein Uben fein- 
motorischer Funktionen, es werden auch Sinnesemp- 
findung und Wahrnehmung mit gezielten Aktivitaten 
angesprochen, beispielsweise in „Trainingsprogram- 
men“ nach Affolter (1988) oder nach Ayres (1998). 
Vielfach sind die theoretischen Grundlagen zweifel- 
haft, die propagiert werden, was jedoch nicht gegen er- 
reichbare Trainingseffekte spricht (Schlack, 1998). 

Fiir die Mototherapie ist der EinfluB von Bewegung 
und Wahrnehmung auf die Personlichkeitsentwic klung 
des Kindes wesentlich. Von handlungstheoretischen 
Vorstellungen ausgehend werden Aufgaben gestellt, 
die den Umgang mit dem eigenen Korper, mit der Um- 
welt und in der Gruppe verbessern. 

Verhaltenstherapeutische Programme orientieren sich 
auch bei neurophysiologischen Storungen an bestimm- 
ten Symptomen, wie Konzentration, Aufmerksamkeit, 
Antrieb und Aktivitat, Aggressivitat oder Riickzug 
(siehe Neuhauser & Heubrock in diesem Buch). 

Zur Effizienz physiotherapeutischer Verfahren sind in 
den letzten Jahren mehrere Studien und Metaanalysen 
durchgefiihit worden; die Ergebnisse sind uneinheit- 
lich, sprechen aber eher daftir, daB den Sekundarwir- 
kungen die wesentliche Bedeutung zukommt. Damit ist 
der „Methodenstreit“ hinfallig: Es kommt weniger auf 
die Ait der Behandlung, mehr auf den Therapeuten und 
ein umfassendes Interventionsprogramm an (vgl. Schlack, 
1998). 

Bei neurophysiologischen Storungen, die zu einer 
mehr oder weniger stark ausgepragten Behinderung 
ftihren, sind immer mehrere ursachlich verantwortliche 
Faktoren auszumachen. Dementsprechend miissen 
MaBnahmen der Therapie und Forderung vielseitig und 
vielfaltig sein, sie erfordern die Mitwirkung verschie- 
dener Fachdisziplinen. Um Kind, Eltern und Familie 
zu unterstiitzen, ihnen zu einer echten Integration zu 
verhelfen, sind die MaBnahmen sinnvoll aufeinander 
abzustimmen. Es erweist sich als giinstig, so friih als 
moglich zu beginnen, weil dann nicht nur die groBeren 
Kompensationsfahigkeiten des Nervensystems ausge- 
niitzt werden, sondern auch der Entstehung und Verfe- 
stigung reaktiver Storungen am besten zu begegnen ist. 
Aus diesem Grand kommt der interdisziplindren Friih- 
forderung, die familiennah geschieht, ein wichtiger 
Stellenwert unter den InterventionsmaBnahmen zu 
(Guralnick, 1997). Diese miissen sich realitatsbezogen 
an den Moglichkeiten des einzelnen Kindes orientie- 
ren, haben die Belastbarkeit, aber auch die Ressourcen 
der Familie zu beriicksichtigen, um Kind wie Eltern 
zum „Leben so normal wie moglich“ zu verhelfen (vgl. 
Noeker & Haverkamp, 1996). 
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Zusammenfassung 



Neurophysiologische Storungen sind auf die Beein- 
trachtigung verschiedener Himfunktionen zuriickzu- 
ftihren; sie auBern sich in Veranderungen von Motorik 
und Wahrnehmung, bei der Informationsverarbeitung 
und -speicherung, auch im Verhalten und Leistungs- 
vermogen. 

Fehlbildungen und Dysgenesien haben Strukturver- 
anderungen zur Folge, mit meist deutlichen Funktions- 
einbuBen. Migrationsstorungen konnen zu umschrie- 
benen Veranderungen ftihren (cortikale Dysplasie), 
aber auch symptomlos bleiben. Perinatale Komplika- 
tionen, zum Beispiel hypoxisch-ischamische Ence- 
phalopathie durch Sauerstoffmangel, haben oft diffu- 
se Sc hade n zur Folge und verursachen dann eine 
deutliche Behinderung (Cerebralparese, Intelligenz- 
minderung, Anfalle). Bei der Entwicklung sind 
Wechselwirkungen zwischen biologischen Faktoren 
und Umwelteinflussen zu beachten. 

Entziindliche Erkrankungen des Zentralnervensy- 
stems und ihre Folgen haben zum Konzept der „frtih- 
kindlichen Hirnschadigung“ beziehungsweise des 
psychoorganischen Syndroms beigetragen. Verlet- 



zungen des Gehirns ftihren in der Akutphase zur Be- 
wuBtseinsstorung (Glasgow-Coma-Scale). Bleibende 
Folgen sind von der Schwere des Trauma abhangig. 
Posttraumatische Verhaltens- und Leistungsstorun- 
gen sind nicht noxenspezifisch gepragt. Tumoren des 
Zentralnervensystems ftihren beim Kind meist bald 
zu einer Hirndrucksteigerung und damit zu den Sym- 
ptomen des psychoorganischen Syndroms; hirnlokale 
Ausfalle sind selten. Auch durch die Behandlung 
(Operation, Bestrahlung, Chemotherapie) konnen 
bleibende Folgen entstehen. Neurodegenerative Er- 
krankungen werden meist durch einen „Entwick- 
lungsknick“ im Verlauf gekennzeichnet (Demenz). 
Bei infantilen Cerebraleparesen und cerebralen An- 
fallen kommt es zu Auswirkungen in Leistungsfahig- 
keit und Verhalten, abhangig von der Auspragung der 
Lasionen, auch von psychosozialen Faktoren. 

Die BehandlungsmaBnahmen haben zum Ziel, ent- 
wicklungsfordernd zu wirken. Die Behandlung ist in- 
terdisziplinar orientiert und muB gezielt auf den Ein- 
zelfall abgestimmt sein. Immer sind dabei reaktive, 
sekundar entstandene Symptome zu beriicksichtigen 
und zu beeinflussen. 



Verstandnisfragen 



1 . Gibt es noxenspezifische neurophysiologische Sto- 
mngen? 

2. Was versteht man unter einem psychoorganischen 
Syndrom? 



3. Welche Verhaltens- und Feistungsschwierigkeiten 
werden nach Schadel-FIirn-Traumen beobachtet? 

4. Sind Feistungsprobleme bei cerebralen Anfallen 
auf die Therapie zu beziehen? 



Weiterfuhrende Literatur 

Aicardi, J. (1998). Diseases of the nervous system in child- 
hood. Clinics in Developmental Medicine. No. 113/118 
(2 nd edition). London: MacKeith Press. 

Birbaumer, N. & Schmidt, R. F. (1996). Biologische Psycho- 
logie (3. Aullage). Berlin: Springer. 

Kalbe, U. (1993). Cerebral-Parese im Kindesalter. Kurzer 
Leitfaden fiir drztlich, therapeutisch, padagogisch und 
sozialberatend Tdtige (2. Aullage). Stuttgart: Fischer. 



Matthes, A. & Schneble, H. (1992). Epilepsien. Diagnostik 
und Therapie fiir Klinik und Praxis (5. Auflage). Stutt- 
gart: Thieme. 

Neuhauser, G. & Steinhausen, FL-C. (Hrsg.) (1999). Geisti- 
ge Behinderung. Grundlagen, Klinische Syndrome, Be- 
handlung und Rehabilitation (2. Auflage). Stuttgart: 
Kohlhammer. 






336 



G. Neuhauser 



Literatur 

Affolter, F. (1988). Wahrnehmung, Wirklichkeit und Spra- 
che. Villingen-Schwenningen: Neckar-Verlag. 

Aicardi, J. (1998). Diseases of the nervous system in child- 
hood. Clinics in Developmental Medicine, No. 113/118 
(2 nd edition). London: MacKeith Press. 

Ayres. J. (1998). Bausteine der kindlichen Entwicklung (3. 
Auflage). Berlin: Springer. 

Barkovich, A. J. (1995). Pediatric neuroimaging (2 nd editi- 
on). New York: Raven Press. 

Curley, A. D. (1992). Behavioral disturbances in children 
with seizures. In M. G. Tramontana & S. R. Hooper 
(Eds.), Advances in child neuropsychology, Vol. 1 (109- 
136). Berlin: Springer. 

Doose, H. (1998). Epilepsien im Kindes- und Jugendalter 
(11. Auflage). Hamburg: Desitin. 

Doose, H. & Neuhauser, G. (1997). Gutartige Epilepsiefor- 
men und neuropsychologische Beeintrachtigungen bei 
erblichen Himreifungsstorungen. Kindheit und Entwick- 
lung, 6, 48-58. 

Esser, G., Laucht, M. & Schmidt, M. H. (1995). Der EinfluB 
von Risikofaktoren und der Mutter-Kind-Interaktion des 
Sauglingalters auf die seelische Gesundheit des Vor- 
schulkindes. Kindheit und Entwicklung, 4, 33-42. 

Ferrari, A. & Cioni, G. (1998). Infantile Zerebralparese. 
Spontaner Verlauf und Orientierungshilfenfur die Reha- 
bilitation. Berlin: Springer. 

Fennel, E. B. & Mickle, J. P. (1992). Behavioral effects of 
head trauma in children and adolescents. In M. G. Tra- 
montana & S. R. Hooper (Eds.), Advances in Child Neu- 
ropsychology, Vol. 1 (24-39). Berlin: Springer. 

Forssberg, H. & Hirschfeld, H. (Eds.) (1992). Movement dis- 
orders in children. Medicine and Sport Sciences, Vol. 36. 
Basel: Karger. 

Freud, S. (1897). Die infantile Cerebrallahmung. In H. Noth- 
nagel (Hrsg.), Spezielle Pathologie und Therapie (Band 
9, II. Teil, 2. Abteilung). Wien: Holder. 

Guralnick, M. J. (Ed.) (1997). The effectiveness of early in- 
tervention. Baltimore: Brookes. 

Harris, J. C. (1995). Developmental neuropsychiatry (Vol. I, 
Fundamentals, Vol. II. Assessment, diagnosis, and treat- 
ment of developmental disorders). Oxford: Oxford Uni- 
versity Press. 

Heubrock, D. & Petermann, F. (1998). Neuropsychologische 
Diagnostik und Therapie bei umschriebenen Teillei- 
stungsstorungen. Kindheit und Entwicklung, 7, 50-57. 

Kalbe, U. (1993). Cerebral-Parese im Kindesalter. Kurzer 
Leitfaden fur drztlich, therapeutisch, padagogisch und 
sozialberatend Tdtige (2. Auflage). Stuttgart: Fischer. 

Kalverboer, A. F.. Hopkins, B. & Geuze, R. (Eds.) (1993). 
Motor development in early and later childhood: Longi- 
tudinal approaches. Cambridge: Cambridge University 
Press. 

Langer, T., Huk, W. J., Hertzberg, H., Uberall, M. A., Meier, 
W., Korinthenberg, R. & Beck, J. D. (1998). Akute 
lymphblastische Leukamie im Kindesalter. Morphe und 
Funktion des Gehirns nach Behandlungsende. Deutsches 
Arzteblatt, 95, A-3058-3068. 



Matthes, A. & Schneble, H. (1992). Epilepsien. Diagnostik 
und Therapie fur Klinik und Praxis (5. Auflage). Stutt- 
gart: Thieme. 

Meyer-Probst, B. & Reis, O. (1999). Von der Geburt bis 25: 
Rostocker Langsschnittstudie (ROLS). Kindheit und Ent- 
wicklung, 8, 59-68. 

Miller, G. & Ramer, J. C. (Eds.) (1992). Static encephalopa- 
thies of infancy and childhood. New York: Raven Press. 

Neuhauser, G. (1972). Folgen enzphalitischer Erkrankungen 
bei Kindern. JJntersuchungen zum Problem der soge- 
nannten friihkindlichen Hirnschadigung. Stuttgart: Enke. 

Neuhauser, G. (1995). Psychosocial conditions of motor de- 
velopment. In A. Vermeer & W. Davies (Eds.), Physical 
and motor development in mental retardation. Medicine 
and Sport Sciences, Vol. 40 (99-110). Basel: Karger. 

Neuhauser, G. (1996). Plastizitat des Zentralnervensy stems. 
Konsequenzen fur therapeutische und padagogische 
MaBnahmen. In G. Opp & F. Peterander (Hrsg.), Focus 
Heilpadagogik (217-223). Miinchen: Reinhardt. 

Neuhauser, G. (1999a). Fehibildungen und Entwickiungssto- 
rungen. In K. Kunze (Hrsg.), Praxis der Neurologie (2. 
Auflage, 739-761). Suttgart: Thieme. 

Neuhauser, G. (1999b). Intelligenzminderung - Intelligenz- 
storung. In D. Michalk & E. Schonau (Hrsg.), Differenti- 
aldiagnose Padiatrie (130-138). Miinchen: Urban & 
Schwarzenberg. 

Neuhauser, G., Beckmann, D. & Pauli, U. (1990). Zur Ent- 
wicklung sogenannter Risikokinder. Ergebnisse einer 
Langsschnittuntersuchung. FrUhforderung interdiszipli- 
ndr, 9, 1-11. 

Neuhauser, G. & Steinhausen, H.-C. (Hrsg.) (1999). Geisti- 
ge Behinclerung. Grundlagen, Klinische Syndrome, Be- 
handlung und Rehabilitation (2. Auflage). Stuttgart: 
Kohlhammer. 

Njiokiktjien, Ch. (1988). Pediatric behavioural neurology, 
Vol. 1. Amsterdam: Suyi Publications. 

Nissen, G., Fritze, J. & Trott, G.-E. (1998). Psychopharmaka 
im Kindes- und Jugendalter. Ulm: Fischer. 

Noeker, M. & Haverkamp, F. (1996). Arztliche Aufklarung 
und elterliche Diagnoseverarbeitung bei der kindlichen 
Epilepsie. Kindheit und Entwicklung, 5, 234-239. 

Oepen. J. (1999). Stationare Rehabilitation in der Neuropad- 
iatrie. In F. Petermann & P. Warschburger (Hrsg.), Kin- 
derrehabilitation (233-248). Gottingen: Hogrefe. 

Petermann, F. & Kroll, T. (1996). Psychosoziale Folgen bei 
Krebserkrankungen im Kindes- und Jugendalter. Kind- 
heit und Entwicklung, 5, 209-214. 

Ramaekers, G. & Njiokiktjien, Ch. (1991). Pediatric beha- 
vioural neurology, Vol. 3. Amsterdam: Suyi Publications. 

Sarnat, H. B. (1993). Cerebral dysgenesis. Embryology and 
clinical expression. New York: Oxford University Press. 

Schlack, H. (1998). Grundkonzepte der Behandlung. Eine 
Orientierung in der Vielfalt der Methoden. In H. G. 
Schlack (Hrsg.), Welche Behandlung niitzt behinderten 
Kindern? (18-27). Mainz: Kirchheim. 

Taylor, H. G., Schatschneider, C. & Rich, D. (1992). Seque- 
lae of haemophilus influenzae meningitis: Implications 
for the study of brain disease and development. In M. G. 
Tramontana & R. S. Hooper (Eds.), Advances in child 
neuropsychology, Vol. 1 (50-108). Berlin: Springer. 





Neuropsychologische Storungen 

von Gerhard Neuhauser und 
Dietmar Heubrock 



Inhaltsubersicht 



1 Einleitung 338 

2 Beschreibung der Storungen 338 

2.1 Storungen der motorischen Entwicklung 339 

2.2 Storungen der Sprachentwicklung 340 

2.3 Storungen der Wahrnehmung und Informationsverarbeitung 343 

2.4 Emotionale Storungen 344 

2.5 Psychosoziale Bedingungen, psychoreaktive und neuropsychologische 

Storungen 344 

3 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 345 

4 Erklarungsansatze 346 

4.1 Storungen der linken Hemisphare 346 

4.2 Storungen der rechten Hemisphare 347 

4.3 Storungen von Verbindungsstrukturen (Diskonnektions-Syndrome) 348 

4.4 Storungen von Funktionen des Frontalhirns (Frontalhirn-Snydrom) 348 

4.5 Storungen von Funktionen der Temporallappen 349 

4.6 Funktionsstorungen der Parietal- und Okzipitallappen 349 

5 Interventionsverfahren 350 

5.1 Verhaltenstherapeutische Ansatze 350 

5.2 Neuropsychologische Forderung geistig behinderter Kinder und 

Jugendlicher 350 

5.3 Neuropsychologische Verfahren zur Behandlung epileptischer Anfallsleiden . . . 351 

5.4 Neuropsychologische Therapie bei Frontalhirn-Syndromen im Kindes- und 

Jugendalter 351 

5.5 Neuropsychologische Einzeltherapie bei umschriebenen 

Hirnfunktionsstorungen 351 

5.6 Neuropsychologische Gruppentherapie bei komplexen 

Hirnfunktionsstorungen 352 

Zusammenfassung 353 

Verstandnisfragen 354 

Weiterfuhrende Literatur 354 

Literatur 354 





338 



G. Neuhauser & D. Heubrock 



1 Einleitung 

Die Neuropsychologie untersucht Zusammenhange 
zwischen der Gehirnaktivitat (Hirnfunktion) und dem 
Verhalten. Bei umschriebenen Veranderungen cerebra- 
ler Strukturen werden „funktionelle Hirnsysteme “ 
(Anochin, 1978) beeintrachtigt, wobei es zu verschie- 
denen Verhaltensstorungen kommt. Eine Storung spe- 
zifischer Hirnfunktionen auBert sich in Schwierigkei- 
ten beim Sprechen, Lesen, Schreiben oder Rechnen, in 
der Wahrnehmung, beim Planen oder Ausftihren von 
Handlungen. Die klassische Hirnpathologie unter- 
scheidet cerebrale Werkzeugstorungen und meint da- 
mit neuropsychologische Syndrome als umschriebene 
Storungsbilder wie Aphasien (Sprachstorungen), Apra- 
xien (Handlungsstorungen) oder Amnesien (Gedacht- 
nisstorungen). Meist gibt es in diesen Fallen eindeutige 
Beziehungen zwischen betroffener Hirnstruktur (cere- 
brales Areal) und Symptomkombination (Creutzfeld, 
1983; Hartje & Poeck, 1997; Luria, 1970). Es treten 
aber auch unspezifische Hirnfunktionsstorungen auf, 
die als hirnorganisches Psychosyndrom (Gollnitz, 
1954), als friihkindliche Hirnschadigung (Lempp, 
1978) oder minimale cerebrale Dysfunktion (MCD; 
Bauer, 1986) bezeichnet werden. Dabei sind Grund- 
funktionen, wie Merkfahigkeit und Gedachtnis, An- 
trieb und Psychomotorik, verandert (Ruf-Bachtiger, 



2 Beschreibung der Storungen 

Um spezifische Hirnfunktionsstorungen zu eifassen, 
miissen Abweichungen bei der Tatigkeit von Hirnsyste- 
men genau registriert, aber auch von reaktiv bedingten 
(sekundaren) Storungen differenziert werden. Durch 
eine detaillierte Verhaltensanalyse sind beobachtete 
Symptome auf bestimmte Hirnleistungen zu beziehen, 
um sie dann mit festgestellten Strukturveranderungen 
(Anomalien) zu korrelieren (Creutzfeld, 1983; Kleist, 
1934; Luria, 1970). Beziehungen sind leicht zu erken- 
nen, wenn gut definierte Symptomkombinationen auf- 
treten, deren stmkturell-funktionelle Grundlagen (Loka- 
lisation) bekannt sind (Kolb & Whishaw, 1996). In der 
Praxis fallt allerdings oft die Entscheidung dariiber 
schwer, ob gewisse Befunde Ausdruck einer „organi- 
schen Storung", Folge reaktiver Vorgange oder Resultat 
einer Kombination mehrerer Faktoren sind. 

Hirnpathologische oder neuropsychologische Storun- 
gen (frtiher: „cerebrale Werkzeugstorungen") wurden 
bei Erwachsenen seit mehr als 150 Jahren vielfach do- 
kumentiert; Struktur und Funktion sind dabei ziemlich 
eindeutig aufeinander zu beziehen (Creutzfeld, 1983; 
Kleist, 1934; Luria, 1970). Im Kindesalter hat man es 
jedoch nur selten mit derart umschriebenen Syndromen 



1998). Wo dies moglich ist, sollte jedoch heute besser 
von neuropsychologischen Storungen oder Hirnfunkti- 
onsstorungen gesprochen und die betroffenen Funktio- 
nen benannt werden. 

Hinweis: Im Kindesalter ist immer der Entwick- 
lungsaspekt zu beachten. Die verschiedenen cere- 
bral reprasentierten Fahigkeiten werden allmahlich 
erworben. Sie sind Resultat der strukturell-funktio- 
nellen Differenzierung von „Zentren“, die sich in 
Auseinandersetzung mit der Umwelt und ihren man- 
nigfaltigen Einfliissen vollzieht. Wahrend zunachst 
die Kompensationsmoglichkeiten bei noch wenig 
gefestigten funktionellen Hirnsystemen betrachtlich 
sind ( „Plastizitat“), werden spater in bestimmten ce- 
rebralen Arealen spezifische Hirnleistungen fest re- 
prasentiert sein. Uber diese Entwicklungsvorgange 
ist noch wenig bekannt, viele unserer Annahmen 
von den Beziehungen zwischen Struktur und Funk- 
tion beruhen auf Vermutungen. Da genetische und 
epigenetische (umweltabhangige) Faktoren in kom- 
plexer Weise zusammenspielen, sind Analysen im 
Entwicklungsverlauf schwierig (Spitzer, 1996). Aus 
diesem Grund sind unsere Kenntnisse von den neu- 
ropsychologischen Storungen bei Kindern noch ltik- 
kenhaft. 



zu tun, da die Funktionen noch nicht „ausgereift“ und 
fest an bestimmte Strukturen gebunden sind. Nach 
manchen Storungen (Lasionen) konnen gewisse Sym- 
ptome wegen der „Plastizitat“ des kindlichen Gehirns 
relativ rasch kompensiert werden (vgl. Neuhauser, 
1998). Die bei Erwachsenen erhobenen Befunde sind 
auf Kinder also nicht ohne weiteres zu iibertragen: Es 
ist ein Unterschied, ob „etablierte" Hirnleistungen be- 
eintrachtigt werden oder ob Storungen im Verlauf der 
Entwicklung funktioneller Systeme auftreten und die 
Ausbildung von Fahigkeiten behindern. 

Spezifische Hirnfunktionsstorungen werden bei Kin- 
dern auch als Teilleistungsschwachen oder umschrie- 
bene EntwicklungsrUckstande bezeichnet (siehe Esser 
& Wyschkon und Warlike & Roth in diesem Buch). 
Der Begriff „minimale cerebrale Dysfunktion" (MCD) 
sollte besagen, daB es neben eindeutigen Hirnlasionen, 
die morphologisch faBbar sind, auch Funktionssto- 
rungen gibt, deren strukturelle Basis (noch) nicht nach- 
weisbar ist. Kritische Untersuchungen haben allerdings 
erwiesen, daB dieses Konzept wenig hilfreich ist (Esser 
& Schmidt, 1987). Besser sollten einzelne Funktions- 
ebenen differenziert betrachtet und genau beschrieben 
werden, um sie mit festgestellten Strukturveranderun- 
gen in Beziehung setzen zu konnen (Heubrock, 1999). 
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Dei' Begriff „ Teilleistungs- oder Entwicklungsstdrung “ Im Rahmen umschriebener Entwicklungsriickstande 

vermeidet die Zuordnung zu bestimmten Arealen, die treten auch abnorme Symptome auf, die normalerwei- 

bei Kindern ohnehin nicht oder nur begrenzt moglich ist. se nicht oder nur kurzfristig vorkommen beziehungs- 

Er umgeht damit auch den Bezug auf eine bestimmte weise von vornherein als pathologisch zu betrachten 

Atiologie: Es kann sich um „echte Retardierung“, um sind ( siehe Kasten 1). Dann handelt es sich oft umblei- 

anlagebedingte „Schwachen“ oder um Folgen einer bende Abweichungen im motorischen Funktionssy- 

Schadigung („Residuum“) handeln. Der Begriff ist de- stem, deren morphologische Grundlage nicht selten 

skriptiv und setzt die Normalitats- wie die Diskrepanz- auch bildgebende Verfahren sichtbar machen (Michae- 

annahme voraus (siehe Kapitel Esser & Wyschkon in lis & Niemann, 1999). 

diesem Buch). Bei neuropsychologischen Storungen 
wild demgegeniiber eine Spezifizierung hinsichtlich be- 
troffener Strukturen (Lokalisation) notig, auch 
sind atiologische und pathogenetische Faktoren zu 
beriicksichtigen (vgl. Heubrock, 1999). 

2.1 Storungen der motorischen 
Entwicklung 

Eine verzogerte oder abweichende Ausbildung 
grob- und feinmotorischer Fahigkeiten bezie- 
hungsweise Fertigkeiten kann isoliert oder im 
Rahmen allgemeiner Entwicklungsstorungen 
vorkommen. Eindeutig beeintrachtigte Funktio- 
nen findet man bei den neurologischen Syndro- 
men infantiler Cerebralparesen mit Tonusan- 
derung (Spastik, Dystonie, Hypotonie), Seiten- 
differenzen, abnormen Reflexen oder Reaktio- 
nen sowie dyskinetischen Bewegungen. Gewisse 
Beziehungen zu den Funktionsebenen des moto- 
rischen Systems konnen zu erkennen sein; mit bildge- Neuropsychologische Storungen (im engeren Sinn) bei 

benden Verfahren sind strukturelle Veranderungen in Planting und Ausfuhrung von Handlungen werden als 

entsprechenden Arealen nachzuweisen, wenn auch kei- Apraxie bezeichnet (Poeck, 1997). Die von Erwachse- 
neswegs regelhaft. Im Erscheinungsbild gibt es gewis- nen bekannte Differenzierung (siehe Kasten 2), in ihrer 
sermaBen eine „Verdiinnungsreihe“ von ausgepragten Einteilung nicht unumstritten, kann nur schwer auf das 
Storungen bis hin zu einer nur leicht abnormen motori- sich entwickelnde Nervensystem iibertragen werden. 
schen Funktion, beispielsweise bei ungeschickten Kin- 
dern (Gordon & McKinley, 1980; Nelson et al., 1994; 

Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 187ff.). 

Ein wesentliches Merkmal umschriebener Storungen 
der Bewegungsentwicklung ist die motorische Dysko- 
ordination. Man beobachtet Schwierigkeiten bei der 
Gleichgewichtserhaltung und in der Bewegungssteue- 
rung, beim Ablauf motorischer Aktionen (rasche Auf- 
einanderfolge, Anpassung an veranderte Umweltbe- 
dingungen) sowie feinmotorischer Fertigkeiten. Nicht 
immer sind derartige Funktionsstorungen eindeutig 
von Varianten der normalen Entwicklung beziehungs- 
weise von Grenzwerten einer betrachtlichen intra- und 
interindividuellen Variability zu unterscheiden. Viel- 
fach bringen erst die Diagnostik der Motorik und eine 
Verlaufskontrolle Klarheit (Neuhauser, 1996). 

Die motorische Entwicklung kann in ihrem Ablauf ver- 
zogert sein, man spricht dann von einer stato- oder psy- 
chomotorischen Retardierung. Dieser Begriff ist be- 
sonders fiir Eltern problematisch, wenn sich namlich 
spater die Verzogerung als Ausdruck einer bleibenden 
Stomng erweist. 



Kasten 2: 

Syndrome mit Apraxie. 

Ideomotorische Apraxie (Handlungsplanung) 

Beeintrachtigung in der Auswahl der motorischen 
Elemente, die eine Bewegung konstituieren und in 
der korrekten sequentiellen Anordnung dieser Ele- 
mente, zum Beispiel als Gesichtsapraxie, bilaterale 
oder einseitige Glicdmal.ienapraxie 

Ideatorische Apraxie (Handlungsausfiihrung) 

Unlahigkeit, komplexe Handlungsfolgen auszu- 
fiihren 

Apraxie der Handlungsfolgen 

Bukkofaziale Apraxie 

mit mangelndem Zusammenspiel der mimischen 
Muskulatur und der Zungenbewegungen. 

Bei Kindern spricht man von einer konstruktiven Dys- 
praxie mit Storung „gestaltender Handlungen", oft ver- 
bunden mit einer Beeintrachtigung der raumlichen Ori- 



Kasten 1: 

Motorische Symptome bei umschriebenen Entwicklungsriick- 
standen. 



T onus veranderungen; 


Hypertonie, Dystonie, Hypotonie 


Reflexabweichungen: 


Hyperreflexie, Asymmetrie, Ab- 
schwachung 


Dyskinesien; 


hyperkinetisch, choreatisch, cho- 
reiform, athetotisch, myoklonisch. 
Tremor, Tic 


Ataxie: 


Koordinationsstorung von Rumpf 
oder Extremitaten, Dysmetrie, 
Dysdiadochokinese, Asynergie 
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entierung und des Korperschemas sowie einer ungenti- 
gend ausgebildeten Lateralitat. Bei der rdumlichen 
Dyspraxie kann die zeitliche Abfolge von Bewegun- 
gen nicht eingehalten werden, die Imitation von Bewe- 
gungsfolgen ist erschwert und das Korperschema ge- 
stort. Kinder mit Dyspraxien fallen zuerst durch eine 
verzogerte motorische Entwicklung auf, sie haben un- 
geschickte Bewegungen und vermeiden bestimmte Ta- 
tigkeiten, die ihnen offenbar Miihe bereiten. Es kann 
schwierig sein, die einzelnen Funktionen genau zu dif- 
ferenzieren und auf bestimmte Hirnareale (in der Pa- 
rietalregion, siehe Abb. 1) zu beziehen (Deegener et al., 
1992; Kolb & Whishaw, 1996). Generell weisen psy- 
chomotorisch beeintrachtigte Kinder haufig auch visuo- 
motorische Funktionsstorungen auf, die sich spaterbeim 
Erlernen mathematischer Fahigkeiten negativ auswirken 
und zu Fehleinschatzungen in der Raumanalyse ftihren 
(vgl. auch Teeter & Semrud-Clikeman, 1997. 




Abbildung 1: 

Anatomische Struktur der GroBhimrinde (Cortex) mit 
den vier paarig angelegten Hirnlappen. 

Ob Entwicklungsstorungen der Motorik durch auBere 
Einfliisse wesentlich zu verandern sind, ist nach ver- 
schiedenen Studien fraglich. Obwohl es sicher gelingt, 
Sekundarsymptome und reaktive Folgen, die im Vor- 
dergrund des Storungsbildes stehen konnen, zu min- 
dern oder ganz zu beseitigen, deuten Verlaufsstudien 
eher darauf hin, daB dyspraktische Befunde relativ kon- 
stant bleiben (Esser, 1991). 



che die verbale Kommunikation behindern und nicht 
selten zu einer bleibenden Funktionsschwache ftihren 
(Sprachbehinderung) . 

Kasten 3: 

Storungen des Sprechens und der Sprache. 



verzogerte vorsprachliche Entwicklung 
verzogerter Sprachentwicklungsbeginn 



eingeschrankter Wortschatz 
Dysgrammatismus 
Aussprachestorung (Dyslalie) 



S prac hvers tandni s s tolling 



Sprachentwicklungsverzogerung 



Sprachentwicklungsstorung 
Dyslalie und Dysgrammatismus 
eingeschrankter Wortschatz 
S prac hvers tandni s stoning 



Sprechstorung (z.B. Poltern und Stottern) 
Stimmstorung 



Aphasie (erworbene Sprachstorung) 



Mutismus (Sprachverweigemng) 



Wie bei der motorischen gibt es auch in der sprachli- 
chen Entwicklung eine betrachtliche Variationsbreite. 
AuBere Einfliisse sind dafiir ebenso verantwortlich wie 
konstitutionell-genetische Faktoren. Es ist davon aus- 
zugehen, daB im Alter von etwa drei Jahren gute 
sprachliche Funktionen bei mehr als 90% der gesunden 
Kinder vorhanden sind (Largo, 1993). 

Hinweis: Fiir die Entwicklung der Sprache sind 
nicht nur verschiedene cerebrale Funktionssysteme 
erforderlich. Wichtig ist vielmehr auch die Moglich- 
keit zur Interaktion und Kommunikation, die bereits 
in den ersten Lebenswochen einsetzen (Papousek & 
Papousek, 1990). Entscheidend ist ein ungestortes 
Horvermogen, da Imitationsvorgange bedeutsam 
sind und Rtickkopplung iiber den auditiven Sinnes- 
kanal voraussetzen. 



2.2 Storungen der Sprachent- 
wicklung 

Man unterscheidet Sprachentwicklungsverzogerung 
und Sprachentwicklungsstorung (Leischner, 1987), 
auch wenn die Differenzierung oft erst mit dem Schul- 
alter gelingt. Der Ablauf des Spracherwerbs kann le- 
diglich retardiert und es kann spater eine normale 
Funktion vorhanden sein (siehe Kasten 3), vielfach 
werden aber verschiedene Symptome beobachtet, wel- 



Nach der Beobachtung von erwachsenen Patienten, die 
durch Verletzungen, Tumoren oder Durchblutungssto- 
rungen umschriebene Hirnlasionen erlitten haben, 
kennt man isolierte Ausfallerscheinungen von Sprach- 
funktionen: Bei der expressiven oder motorischen 
Aphasie (Broca- Aphasie) ist die Sprachproduktion be- 
troffen, bei der rezeptiven oder sensorischen Aphasie 
(Wernicke- Aphasie) mehr das Sprachverstandnis. 
Ubergeordnete Systeme sind bei der Leitungsaphasie 
und bei der amnestischen Aphasie oder Anomie ( Wort- 
findungs storung) beeintrachtigt (siehe Tab. 1). 
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Tabelle 1: 

Klassifikation der Aphasien und ihrer Hauptsymptome (nach Heilman & Valenstein, 1993). 



Aphasietyp 


spontanes 

Sprechen 


Paraphasien 


Verstehen 


Wiedergabe 


Benennen 


Broca-Aphasie 


stockend 


selten 


gut 


schlecht 


schlecht 


W ernicke- Aphasie 


flussig 


haufig 


schlecht 


schlecht 


schlecht 


Leitungsaphasie 


fliissig 


haufig 


gut 


schlecht 


schlecht 


Globale Aphasie 


stockend 


variabel 


schlecht 


schlecht 


schlecht 


Anomie 


flussig 


fehlen 


gut 


gut 


schlecht 


Subcortikale 


flussig oder 


haufig 


variabel 


gut 


variabel 


Aphasie 


stockend 











Mit der Aphasielehre ist nach den grundle- 
genden Beobachtungen von Broca (1865) 
und von Wernicke (1874) die neuropsycho- 
logische Betrachtungsweise begriindet wor- 
den. Neuerdings haben Moglichkeiten der 
Durchblutungs- oder Aktivitatsmessung mit 
bildgebenden Verfahren die Zusammenhan- 
ge zwischen Struktur und Funktion vielfach 
bestatigt (Bigler & Porter, 1997;Kolb & 
Whishaw, 1996). 

Auch bei Sprachentwicklungsstorungen kon- 
nen vorwiegend expressive oder hauptsach- 
lich rezeptive Funktionen betroffen sein (sie- 
he Esser & Wyschkon in diesem Buch). Die 
Pathogenese der Storung ist aber vollig an- 
ders, da nicht eine bereits ausgebildete Funk- 
tion verlorengeht, sondern deren Entwick- 
lung von Beginn an beeintrachtigt wild. Aus 
diesem Grund trifft auch der Begriff „Apha- 
sie“ hier nicht zu. Man spricht von Entwick- 
lungsdysphasie und versucht, durch sprach- 
analytische und linguistische Analsysen 
festzustellen, welche Funktionen betroffen 
sind (Rapin & Allen, 1991); dabei miissen 
natiirlich Horvermogen und Intelligenzent- 
wicklung beriicksichtigt werden (siehe Ka- 
sten 4). 

Auch im Verlauf unterscheiden sich Aphasie 
und Dysphasie: Tritt Sprachverlust bei Kin- 
dern nach einer Verletzung des Gehirns auf, 
beobachtet man eine „gemischte Aphasie“, 
die sich meist rasch bessert. Demgegeniiber 
ist die Prognose einer Entwicklungsdyspha- 
sie weniger gtinstig, da sie Folge einer Hirnla- 
sion vor dem Spracherwerb ist. Von Dyspha- 
sien abzugrenzen sind autistische und muti- 
stische Sprachstorungen: Autismus ist mit ei- 
ner tiefgreifenden Veranderung im sozialen 
Verhalten verbunden, beim selektiven Mutis- 



Kasten 4: 

Linguistische Gesichtspunkte bei der Diagnose von Sprachent- 
wicklungsstorungen (nach Rapin, 1982; Rapin & Allen, 1991). 

Aufgrund der Untersuchung von Sprachverstandnis, 
sprachlichem Ausdruck und Imitationsfahigkeit 
(Anwendung geeigneter Testverfahren): 

• allgemeine Schwache (Verstandnis und Ausdruck gering) 

• starke Imitation (Verstandnis gestort, „Papageiverhalten“) 

• mangelndes Verstandnis (Ausdruck und Imitation relativ 
gut) 

• phonologisches Verstandnis, Formulierung und Imitation 
mangelhaft (Syntax deutlich besser als Phonologie) 

• unspezifische Schwache bei Formulierung und Imitation 
(Verstandnis besser als Ausdruck) 

• fehlende Formulierung und Imitation bei gutem Verstandnis 

Aufgrund des Gebrauchs von Sprache sind Syndrome 
zu differenzieren: 

• Verbale auditive Agnosie (Worttaubheit) 

stumm, kein Verstandnis, unterschiedliches Verhalten, 
visuelle Verarbeitung von Sprache moglich 

• Semantisch-pragmatisches Syndrom, lexikalisch-syntakti- 
sches Syndrom 

flussiges Sprechen, Echolalie, Anomie, mangelndes Ver- 
standnis bei Diskussionen, oft hyperverbal und tangential, 
Verhalten unterschiedlich 

• Gemischt phonologisch-syntaktisches Syndrom (rezeptiv- 
expressiv) 

kein flussiges Sprechen, Verstandnis besser als Ausdruck 
mundmotorische Funktionen unterschiedlich gestort 

• Phonologische Programmstorung (verbale Dyspraxie) 
schwere Storung des Ausdrucks, angemessenes Verstandnis, 
mundmotorische Funktionen unterschiedlich gestort 

• Fliissig - vorwiegend expressives Syndrom 

Prosodie, Phonologie und Verstandnis verschieden, Pragma- 
tik schwer gestort, Echolalie, autistisches Verhalten 
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mus handelt es sich um eine willentliche Sprachverwei- 
gerung in bestimmten Situationen, die psychoreaktive 
Ursachen hat. Ein im Zusammenhang mit operativen 
Hirntumorentfernungen bei Kindern unter 15 Jahren ver- 
einzelt auftretendes Syndrom ist der „cerebellare Mutis- 
mus“, bei dem die Patienten nach einer kurzen postope- 
rativen Phase unbeeintrachtigter Sprachfunktionen einen 
voriibergehenden Sprachverlust erleiden ( Dailey, McK- 
hann & Berger, 1995; VanDeinse & Hornyak, 1997). 
Dieses Syndrom wild heute als neuropsychologische 
Folge einer schwerwiegenden Funktionsstorung des 
Kleinhirns (Cerebellum) verstanden und zeigt, dab auch 
dieses an komplexeren kognitiven und linguistischen 
Prozessen beteiligt ist (vgl. Heubrock, 1999). 

Storungen der rezeptiven Sprachentwicklung auBern 
sich durch mangelndes oder fehlendes Sprachverstand- 
nis, kommen auch im Rahmen einer benignen Partial- 
epilepsie vor (Landau-Kleffner-Syndrom, vgl. Esser & 
Wyschkon in diesem Buch). Nicht immer ist es ein- 
fach, eine allgemeine Beeintrachtigung der kognitiven 
Entwicklung eindeutig abzugrenzen. Kinder mit Hor- 
stummheit (akustische Agnosie, Audimutitas) zeigen 
besondere Verhaltensweisen, die als autistisch ver- 
kannt werden konnen. Wichtig ist immer, die Horfa- 
higkeit genau zu priifen, gegebenenfalls mit objektiven 
Methoden (z.B. evozierte Hirnpotentiale; Dudenhau- 
sen & Gortner, 1998). 

Die Sprache setzt Verarbeitung des Gehorten, aber 
auch intakte Sprechwerkzeuge voraus. Bei expressiver 
Sprachstorung ist das Sprachverstandnis gut entwik- 
kelt, auch ftir komplexe Zusammenhange. Die Kinder 
weisen aber Schwierigkeiten auf, Worter nachzuspre- 
chen und Satze zu bilden. Man beobachtet Dyslalie 
(Stammeln mit Schwierigkeiten bei der Aussprache 
von verschiedenen Buchstaben) und Dysgrammatis- 
mus (haufige Fehler im Satzbau). Die in einem sprach- 
freien Test ermittelten Feistungen sind gut, auch wenn 
nicht selten weitere Schwachen nachzuweisen sind, 
zum Beispiel Schreib-, Fese- oder Rechenstorungen 
(siehe Warlike & Roth in diesem Buch). Untersuchun- 
gen mit bildgebenden Verfahren deuten darauf hin, daB 
dabei hauptsachlich die motorischen Sprachareale der 
dominanten Hemisphere in ihrer Tatigkeit gestort sind. 

Kasten 5: 

Funktion und Bereiche, die bei der Diagnose von 
Sprachentwicklungsstorungen beriicksichtigt werden 
sollten (nach Amorosa, 1984). 



Perzeption im Bereich der 

• Semantik 

• Syntax 

• Phonologie 



Produktion im Bereich der 

• Semantik 

• Syntax 

• Phonologie 



Pragmatik 



Artikulation, Phonation, Atmung 



nicht-sprachliche Mundmotorik 



Gehor 



kognitive Faktoren 

• nicht-verbale Intelligenz 

• auditives und visuelles Gedachtnis 



neurologischer Befund 



motorische Entwicklung 



Verhaltensstorung 



ungiinstige psychosoziale Umstande 



In der Praxis werden Kinder mit verzogerter oder ge- 
storter Sprachentwicklung haufig vorgestellt. Folgen- 
de diagnostische Schritte sind dann notig (Grimm & 
Weinert, 1994): 

• Immer muB zuerst eine Horminderung mit alien 
verfiigbaren Moglichkeiten ausgeschlossen wer- 
den (siehe Kasten 5). 

• Bei der Beobachtung des Kindes in Spielsituatio- 
nen ist zu analysieren, ob mehr das Sprachver- 
standnis oder eher die Sprachproduktion betrof- 
fen ist. 

• Der Entwicklungs stand des Kindes hinsichtlich 
seiner motorischen, kognitiven und sozialen Fa- 
higkeiten ist zu beurteilen. 

• Mit geeigneten Tests sind Sprachverstandnis, 
Sprachproduktion und Artikulation differenziert 
zu priifen (siehe den Beitrag von Esser & Wysch- 
kon in diesem Buch). 

• Eine EEG-Untersuchung kann zum Nachweis 
epileptisch bedingter Sprachstorungen (Landau- 
Kleffner-Syndrom) angezeigt sein. Bei umschrie- 
benen Funktionsausfallen sind bildgebende 
Verfahren (z.B. Computer- und Magnetresonanz- 
tomographie) erforderlich, sofern moglich mit 
Funktionsprufung . 

Auch ftir die umschriebene Artikulationsstdrung , die 
lange Zeit primar als motorisches Problem (motorische 
Apraxie oder orale Dyspraxie) gait, haben neuere Un- 
tersuchungen weitere neuropsychologische Auffallig- 
keiten aufzeigen konnen (vgl. Teeter & Semrud-Clike- 
man, 1997, S. 149ff.). Neben Beeintrachtigungen der 
multimodalen Informationsverarbeitung und des seri- 
ellen Gedachtnisses zeigten artikulationsgestorte Kin- 
der haufig diskrete phonematische Auffalligkeiten. 
Insgesamt sind Kinder mit umschriebenen Artikulati- 
onsstorungen in neuropsychologische!' Hinsicht weni- 
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ger beeintrachtigt als Kinder mit umschriebenen 
Sprachstorungen; sie nehmen eine Mittelstellung zwi- 
schen diesen und vollkommen unauffalligen Kindern 
ein. 



2.3 Storungen der Wahrnehmung 
und Informationsverarbeitung 

Aus der klassischen Hirnpathologie beziehungs- 
weise Neuropsychologie des Erwachsenen sind 
verschiedene Agnosie-Syndrome (Storungen 
des sinnentnehmenden Erkennens bei intakter 
Wahrnehmung) bekannt, die bei Lasionen be- 
stimmter cerebraler Areale auftreten (siehe Tab. 
2). Im Kindesalter ist eine vergleichbare Diffe- 
renzierung nicht moglich. Entwicklungsstorun- 
gen konnen zwar zu Veranderungen kognitiver 
Funktionen bei der Wahrnehmung und Informa- 
tionsverarbeitung ftihren, sie lassen sich aber im 
allgemeinen nicht auf Beeintrachtigungen be- 
stimmter Hirnfunktionen beziehen. Uber die neu- 
rophysiologischen Grundlagen der „sensorischen 
Integration" (Ayres, 1998) bei der Abstimmung 
der aus verschiedenen Sinneskanalen eintreffen- 
den Informationen we il.) man noch wenig. 



Tatigkeit des Auges wichtig, wie Deprivationsexperi- 
mente oder Beobachtungen bei Schwachsichtigkeit 
(Amblyopie) zeigen: Fehlt der visuelle Input, bleiben 
fiir die spatere Funktion wichtige Entwicklungen aus 
(Greenough & Black, 1992; Kandel & Jessell, 1996; 
vgl. auch Petermann, Kusch & Niebank, 1998, S. 
70ff.). Durch eine differenzierte Analyse sind die ein- 
zelnen Abschnitte des optischen Systems genau zu prii- 
fen: brechende Medien ( Hornhaut, Linse und Glaskor- 
per) des Auges, Netzhaut, Sehnerv, Schaltstellen im 




Visuelle Funktionen sind friihzeitig ausgebildet. Abbildung 2: 

Fiir die zentrale Verschaltung ist eine ungestorte Ausgewahlte Cortex- Areale nach Brodmann. 

Tabelle 2: 

Agnosie-Syndrome (nach Kolb & Whishaw, 1996). 



Art der Agnosie 


Storungen 


Visuelle Agnosien 


• Objektagnosie 


Benennen, Verwenden und Wiedererken- 
nen von Objekten 


• Agnosie fiir Zeichnungen 


Wiedererkennen gezeichneter Objekte 


• Prosopagnosie 


Wiedererkennen von Gesichtern 


• Farbagnosie 


Assoziation von Farben mit Objekten 


• Farbanomie 


Benennen von Farben 


• Achromatopsie 


Unterscheiden von Farbtonen 


• visuell-raumliche Agnosie 


stereoskopisches Sehen und topographi- 
sche Konzeptbildung 


Auditorische Agnosien 


• Amusie 


Taubheit fiir Tone und Melodien, Storun- 
gen beziiglich Rhythmus,Takt und Tempo 


• Fautagnosie 


Erkennen der Bedeutung nichtverbaler 
Faute 


Somatosensorische Agnosien 


• Asterognosie 


Erkennen von Objekten durch Beriihrung 


• Anosognosie 


Be wu tithe it des (eigenen) Krankseins 


• Anosodiaphorie 


Reagieren auf das (eigene) Kranksein 


• Autotopagnosie 


Identifizierung und Benennen von Kor- 
perteilen 


• Asymbolie fiir Schmerz 


Reaktion auf Schmerz 



Mittelhirn, Sehbahn und Rinden- 
areale. Bei Kindern werden dabei 
oft durch die notwendige Mitar- 
beit gewisse Grenzen gesetzt. 

Von optischer Agnosie (frtiher: 
Seelen- oder Rindenblindheit) 
spricht man, wenn durch eine La- 
sion im Bereich der Sehstrahlung 
oder des Cortex (Rindenareal 17 
nach Brodmann, siehe Abb. 2) bei 
intaktem Auge und ungestorter 
Informationsleitung bis zum Mit- 
telhirn ( normaler Pupillenreflex) 
keine visuelle Perzeption erfolgt. 

Mittels bildgebender Verfahren 
oder neurophysiologischer Me- 
thoden (visuell evozierte Poten- 
tiale) kann eine gute Korrelation 
der Befunde erreicht werden. Ge- 
sichtsfeldausfalle (z.B. homony- 
me Hemianopsie, Quadrantenan- 
opsie) weisen auf bestimmte 
Fasionsorte hin (siehe Kasten 6). 
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Kasten 6: 

Storungen visueller Funktionen (nach von Cramon, 
Mai & Ziegler, 1993). 



• Sehscharfe und Kontrastsehen 

• Hell- und Dunkeladaptation 

• Gesichtsfeldausfalle und -storungen 

• Hemi- und Quadrantenanopsie, visueller Hemi- 
neglect 

• visuelle Explorationsstorungen 

• visuell bedingte Lesestorungen 

• visuell-raumliche und raumlich-konstruktive 
Storungen 

• visuelle Gesichter- und Objektwahrnehmung 

• cerebrale Farbsinnstorungen 



Zu den neuropsychologischen Grundfunktionen geho- 
ren Merkfdhigkeit und Geddchtnis. Sie werden bei un- 
terschiedlich lokalisierten Hirnlasionen in Mitlei- 
denschaft gezogen, aber auch bei diffusen Storungen, 
beispielsweise im Zusammenhang mit Stoffwechseler- 
krankungen oder bei verschiedenen genetischen Syn- 
dromen (vgl. Heubrock, 1999). So sind fur die Hypo- 
thyreose (Unterfunktion der Schilddriise), die bei 
Kindern als Folge eines angeborenen Fehlens ( Agene- 
sie) der Schilddriise vorkommt, ausgepragte Merk- 
fahigkeits- und Gedachtnisstorungen beschrieben 
worden. Unter den genetischen Syndromen mit charak- 
teristischem „kognitivem Phanotyp" sind vor allem das 
Williams-Beuren- und das Prader-Willi-Syndrom durch 
zum Teil modalitats- und materialspezifische Merkfa- 
higkeitsstorungen gekennzeichnet. 

2.4 Emotionale Storungen 

Die kindliche Entwicklung wird in besonderer Weise 
von Geftihlsbeziehungen, von Affekten und Emotionen 
gepragt. Da diese im limbischen System des Gehirns 
(siehe Abb. 3) ihre strukturelle und funktionelle Repra- 
sentanz haben, sind sie auch fur spezifische Himlei- 
stungen bedeutsam. 

Selten kommen Storungen isoliert vor, zum Beispiel 
nach temporal lokalisierten Erkrankungen (Encephali- 
tis vom temporalen Typ, limbische Encephalitis) oder 
auch nach operativen Temporallappenteilentfernungen 
bei anders nicht zu behandelnden Temporallappen- 
Epilepsien. Ausgepragte Verhaltensanderungen erin- 
nern dann an eine akute Psychose des Erwachsenen. 
Werden bei Kindern derartige Symptome beobachtet. 




Abbildung 3: 

Das limbische System. 



sind sie eher Folge exogener Faktoren, seltener Aus- 
druck einer endogenen Erkrankung. 

Emotionale Voraussetzungen bestimmen gewisserma- 
Ben die Verfiigbarkeit der funktionellen Hirnsysteme, 
wirken als Katalysatoren oder Storvariable, beispiels- 
weise auch bei neuropsychologischen Untersuchun- 
gen. Oft ist ihr Anted am Ergebnis bestimmter Prtifun- 
gen nur schwer bestimmbar. Dies gilt auch ftir 
umschriebene Hirnlasionen, bei denen das Auftreten 
von Verhaltensauffalligkeiten bekannt ist (Frontalhirn- 
Syndrom mit Antriebsstorung und Enthemmungspha- 
nomenen, vgl. Heubrock, 1994; Koch, 1994). 

2.5 Psychosoziale Bedingungen, 
psychoreaktive und neuro- 
psychologische Storungen 

Bei der Beurteilung von Kindern mit Hirnfunktions- 
storungen oder spezifischen Entwicklungsstorungen ist 
immer zu bedenken, datS die beobachteten Verhal- 
tensweisen von zahlreichen Faktoren beeinfluBt und 
letztlich als Reaktionsbildung komplexer Interaktions- 
prozesse anzusehen sind. Zu Wechselwirkungen und 
Reaktionen kommt es schon wahrend der pranatalen 
Entwicklung; damit wird die Differenzierung des Ner- 
vensystems von Umweltbedingungen beeinfluBt. Al- 
lerdings sind unsere Kenntnisse iiber diesen Aspekt der 
„pranatalen Psychologie“ noch recht liickenhaft, sie 
beruhen meist auf Spekulation. Kritische Studien be- 
statigen jedoch, daB bereits wahrend der Schwanger- 
schaft Interaktionen zwischen Mutter und Kind statt- 
finden, die fur die Hirnreifung des ungeborenen Kindes 
bedeutsam sind (Nijhuis, 1992). 

Sobald das Kind nach der Geburt mit seinen Bezugs- 
personen Kontakt aufnimmt, sind Reaktionen standig 
zu beobachten, die von endogenen und von exogenen 
Reizen ausgelost werden (Petermann et ah, 1998, 
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S. 122ff. ). Dem Kind wild dabei eine Funktionsstorung 
friihzeitig bewuBt, die Auseinandersetzung fiihrt zu 
komplexen Wechselwirkungen. Diese konnen durch 
additive oder gar potenzierende Effekte (Risikofakto- 
ren) Entwicklungsstorungen verstarken, andererseits 
aber auch Kompensationsvorgange begiinstigen und 
zum Ausgleich von Schwachen fiihren (Schutzfakto- 
ren). 

Hinweis: Die Auspragung psychosozialer Storun- 
gen ist unspezifisch, so dal.) sie von manchen Sym- 
ptomen einer Hirnfunktionsstorung nicht eindeutig 
zu unterscheiden sind. Die Frage, die Eltern in die- 
sem Zusammenhang oft stellen, ob namlich das 
Kind nicht konne oder nicht wolle, ist deshalb meist 
nicht sicher zu beantworten. Man wird nur von ei- 
nem mehr oder weniger starken Gewicht des einen 



oder anderen Faktors sprechen konnen. Trotzdem 
muB versucht werden, bei Beurteilung umschriebe- 
ner Entwicklungsstorungen den sekundaren (reakti- 
ven) Anteil zu bestimmen. Dabei sind entwicklungs- 
dynamische Aspekte zu beriicksichtigen, nach 
denen Interaktionsmuster vom Alter des Kindes und 
von der jeweils gegebenen Umweltkonstellation ab- 
hangen. Auch wenn keine sichere Differenzierung 
gelingt, kann mit therapeutischen und fordernden 
MaBnahmen versucht werden, Verhaltensanderun- 
gen zu erreichen. Durch Wirkung auf psychosoziale 
Bedingungen wird namlich nicht selten die Situati- 
on des Kindes in einer Weise geandert, dal.) sich 
neue Moglichkeiten der Kompensation und Integra- 
tion eroffnen, selbst wenn die vorhandene Hirnfunk- 
tionsstorung nur wenig zu beeinflussen ist. 



3 Epidemiologie, Verlauf und 
Nosologie 

Spezifische Hirnfunktionsstorungen, bei denen neuro- 
psychologische Beziehungen im eigentlichen Sinn 
festgestellt werden, sind bei Kindern eher selten. Dies 
hangt mit den Besonderheiten des sich entwickelnden 
Nervensystems und den stets wirksamen Umweltein- 
fliissen zusammen. Hingegen werden Teilleistungssto- 
rungen beziehungsweise umschriebene Entwicklungs- 
storungen bei Kindern mit Verhaltensauffalligkeiten und 
Leistungsproblemen relativ oft beobachtet (vgl. Heu- 
brock & Petermann, 1997a). In epidemiologischen Stu- 
dien werden vor allem Lese-Rechtschreibschwache und 
Sprachentwicklungsstomngen genannt (siehe Tab. 3). 



Bei den Angaben spielt eine Rolle, durch welche Sym- 
ptome die Kinder erf a (.St wurden und welche Institutio- 
nen beteiligt waren. Fiir eine ambulante neuropsycho- 
logische Inanspruchnahmepopulation konnte Heu- 
brock ( 1999) ebenfalls zeigen, da 1.5 Teilleistungs- und 
Verhal tens storungen die haufigsten Zuweisungsdia- 
gnosen darstellten und zusammen iiber die Halite aller 
neuropsychologisch untersuchten Kinder ausmachten. 
Studien zum Fe r/r«//’ neuropsycho logisc her Storungen 
im Kindesalter sind sparlich. Die Vorstellung von einer 
weitgehenden Plastizitat des kindlichen Gehirns geht 
auf Untersuchungen aus der Aphasieforschung zuriick, 
denenzufolge frith erworbene zentrale Sprachstorun- 
gen spater nicht mehr oder weniger ausgepragt nach- 
weisbar waren, wahrend spater erworbene Hirnschadi- 
gungen haufiger Residualstorungen hervorriefen (Ras- 
mussen & Milner, 1977; Woods & Teuber, 
1973). Neuere Studien deuten aber darauf 
hin, dal.S 

• im friihen Lebensalter erworbene Hirn- 
schadigungen langfristig sogar schwerwie- 
gendere Folgen fiir hohere Hirnfunktionen 
nach sich ziehen (Teeter, 1986) und 

• es dariiber hinaus kritische Wachstumspe- 
rioden gibt, in denen Hirnschadigungen 
besonders ungiinstige Konsequenzen ha- 
ben. 



Generell korreliert das Ausmal.S der neuro- 
psychologischen Storungen mit der Schwere 
der neurologischen Schadigung. Hierbei er- 
wiesen sich sprachliche Leistungen als ver- 
gleichsweise schadigungsresistent und visu- 
elle, mnestische und komplexe Leistungen 
unter Zeitdruck als vulnerabler. Als beson- 
ders entwicklungssensibel haben sich Lasio- 
nen im Bereich der Frontallappen gezeigt. 
Bei Kindern kommt erschwerend hinzu, dal.S 



Tabelle 3; 

Pravalenz von Entwicklungs- und Verhaltensstorungen (nach 
Bode & Sproll-Fenner, 1998; es wurden Prozentwerte angegeben). 



Schularztliche Untersuchungen 


1991 


1992 


1993 


Anzahl der Kinder 


3110 


3371 


3478 


Allgemeine Entwicklungsverzogerung 


6,3 


6,5 


6,4 


Grobmotorische Storung 


5,3 


5,0 


5,8 


Feinmotorische Storung 


2,9 


4,3 


5,4 


Graphomotorische Storung 


4,3 


7,1 


6,6 


Sprachstorung 


12,0 


13,0 


15,4 


V erhaltensauffalligkeit 


5,3 


5,7 


6,1 


Verdacht auf emotionale Storung 


1,4 


2,2 


1,6 


Hyperkinetisches Syndrom 


0,2 


0,3 


0,8 


Teilleistungsstorung 


0,1 


0,2 


0,3 


Auffalligkeiten im Gruppenverhalten 


0,3 


0,1 


0,2 


Spezielle Auffalligkeiten 


1,3 


0,8 


1,1 


Summe 


36,1 


41.6 


45,7 
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die Reifung und Ausdifferenzierung des Frontalhirns 
bis in das Jugendalter halt. Viele Funktionsstorun- 
gen durch frlihe Lasionen zeigen sich erst, wenn an die 
Kinder hohere Anforderungen an die selbstandige Or- 
ganisation im Alltag gestellt werden. Auf diese Weise 
ist auch eine lokalisations- und syndromspezifische 
Bestimmung von Remissionsverlaufen nach friihen 
Himfunktionsstorungen im Kindesalter sehr schwierig. 

Spezifische Entwicklungsstorungen werden auf der 
zweiten Achse des multiaxialen Klassifikationssche- 
mas codiert; hier sind auch die spezifischen Hirnfunk- 



tionsstorungen beziiglich ihrer Auswirkungen einzu- 
ordnen. Nach ICD-10 werden umschriebene Entwick- 
lungsstorungen (F 8) in solche des Sprechens und der 
Sprache (F 80), von schulischen Fertigkeiten (F 81) 
oder der motorischen Entwicklung (F 82) differenziert; 
im DSM-IV werden Lernstorungen in Lesestorung 
(315.00), Rechenstorung (315.1), Storung des schrift- 
lichen Ausdrucks (315.2) unterteilt und sind entwick- 
lungsbezogene Koordinations storungen (315.4) sowie 
Kommunikationsstorungen separat aufgefiihrt: Expres- 
sive Sprachstorung (315.31), kombiniert rezeptiv-ex- 
pressive Storung (315.39) und Stottern (307.0). 



4 Erklarungsansatze 

Grundlage fiir ein Verstandnis neuropsychologischer 
Storungen sind Kenntnisse der funktionellen Hirnsy- 
steme und der strukturell-funktionellen Beziehungen 
cerebraler Areale oder Zentren; beim Kind muB immer 
der Entwicklungsaspekt beriicksichtigt werden. Bei Er- 
wachsenen mit umschriebenen Hirnlasionen erzielte 
man durch bildgebende Verfahren und experimentelle 
Studien differenzierte Ergebnisse (Dudel, Menzel & 
Schmidt, 1996; Kolb & Whishaw, 1996). Demgegen- 
iiber fehlen vielfach noch Informationen iiber Prozesse 
und Veranderungen, die sich wahrend der Entwicklung 
vollziehen. Die Moglichkeiten der bildgebenden Dia- 
gnostik und differenzierte neuropsychologische Metho- 
den haben in den letzten Jahren zwar neue diagnostic he 
Moglichkeiten eroffnet, um Beziehungen zwischen 
Struktur und Funktion zu analysieren; beim Studium 
von Entwicklungsvorgangen sind trotzdem viele me- 
thodische Schwierigkeiten zu iiberwinden und der 
Analyse gewisse Grenzen gesetzt (Harris, 1995). 




Abbildung 4: 

Sprachrelevante cortikale Zonen mit hemispharenspezifi- 
scher Asymmetrie. 



Die funktionelle Spezialisierung der Hirnhalften (He- 
mispharendominanz) ist weitgehend genetisch deter- 
miniert; beim Neugeborenen weist das Planum tempo- 
rale der linken Hemisphare einen groBeren Urnfang 
auf, offenbar Ausdruck fiir die Aufgabe, die Sprach- 
funktion zu ubernehmen (siehe Abb. 4). 

Trotzdem sind Umwelteinfliisse bedeutsam, wenn es 
zu Veranderungen wahrend der Entwicklung kommt. 
Die Bedeutung der Hemispharendominanz fiir ver- 
schiedene Entwicklungsstorungen ist oft untersucht 
worden, auch im Zusammenhang mit der Handprafe- 
renz (Lateralitat; vgl. Bishop, 1990). Viele Studien sind 
allein wegen methodischer Mangel zu kritisieren (vgl. 
Hynd et al., 1990); so kann Linkshandigkeit keinesfalls 
als Hinweis fiir eine Hirnfunktionsstorung angesehen 
werden, obwohl es „pathologische Linkshander" gibt, 
bei denen die eigentlich dominante Hirnhalfte eine 
Schadigung erlitten hat (Gaddes & Edgell, 1994). 



4.1 Storungen der linken 
Hemisphare 

Neuropsychologisch faBbare Symptome, die auf 
Funktionen der linken Hemisphare zu beziehen sind, 
werden haufiger beobachtet als solche der rechten. 
Dies hangt moglicherweise damit zusammen, daB 
die im allgemeinen links lokalisierte Sprachfunkti- 
on besonders storanfallig ist; denkbar ist jedoch 
auch, daB sprachbezogene Beeintrachtigungen bei 
Kindern schneller auffallen. Bei Lasionen beobach- 
tet man neben Sprachstorungen auch dyspraktische 
oder raumlich-konstruktive Storungen mit Verande- 
rungen bei der Ausfuhrung von Handlungen. Selten 
ist bei Kindern ein umschriebenes Areal allein be- 
troffen, haufiger kommt es zu globalen Funktions- 
einbuBen, weshalb es auch nur schwer gelingt, ein- 
zelne Funktionen der linken Hemisphare detailliert 
und isoliert zu erfassen (siehe Kasten 7). 
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Kasten 7: 

Neuropsychologische Befunde bei Funktionsstorungen 
der linken Hemisphare (nach Njiokiktjien, 1988). 

Sprache 

• Entwicklungs-Dysphasie und -Dyslexie 

• Syntax und Morphe der Sprache gestort 

• Sequenzieren in sprachlichen und motorischen 
Funktionen beeintrachtigt 

• Wortfindung und verbale Fliissigkeit gestort 

Kognition 

• Verbal-IQ kleiner als Handlung-IQ 

• verbales Kurzzeitgedachtnis gestort 

• Agnosie ftir Objekte, Farben, Symbole 

Motorik 

• motorische Funktionen von Gesicht und Mund 
rechts vermindert 

• zentrale Bewegungsstorung der rechten Seite 
(Arm starker als Bein) 

• ipsilaterale Synkinesien rechts, Spiegelbewegun- 
gen links 

• ideomotorische Dyspraxie beider Hande 

• Phantasiespiel schwach oder fehlend 

• pathologische Linkshandigkeit oder inkomplette 
Rechtshandigkeit 

• motorischer Neglect nach rechts 

Wahrnehmung 

• asymmetrischer optokinetischer Nystagmus oder 
rechtsseitige Hemianopsie 

• (selten) raumlicher Neglect auf der rechten Seite 

• gelegentlich Begabung ftir Zeichnen oder beson- 
ders gutes visuelles bzw. raumliches Gedachtnis 

Emotionalitat 

• introvertiert, gelegentlich paranoid oder aggres- 
siv; manchmal autistisch anmutendes Kontakt- 
vermeiden 



Bereits in den 70er Jahren konnte die Arbeitsgruppe 
um Galaburda zeigen, dab Kinder und Jugendliche mit 
einer umschriebenen Lesestorung (Dyslexie) patholo- 
gische Veranderungen im Bereich der linken Hemi- 
sphare aufweisen, die insgesamt auf eine Storung der 
Zellwanderung (neuronale Migration) und Reifung 
wahrend des funften bis siebten Schwangerschaftsmo- 
nats hindeuten (Geschwind & Galaburda, 1985a, b, c) 
und spater zu Beeintrachtigungen der Lateralisation 
von Hirnfunktionen fiihren. Neuere Studien konnten 
des weiteren zeigen, dab beim Lesen neben beidseitig 
im hinteren Hirnbereich gelegenen Regionen vor allem 
das Wemicke-Areal (Planum temporale) und die Bro- 
ca-Region sowie Verbindungen zwischen diesen akti- 
viert sind, so dab Funktionsstorungen entweder nach 
traumatischen Ereignissen zu Aphasien oder nach 
Hirnreifungsstbrungen zu einer Entwicklungsdyslexie 
fiihren (Gaddes & Edgell, 1994; Prior, 1996). Dieses 
als Wernicke-Geschwind-Modell bekanntgewordene 



Konzept zur Erklarung erworbener Sprachstorungen 
(Aphasien) wurde spater auch zur Modellbildung fur 
angeborene Sprachstorungen und fur die Dyslexien 
herangezogen. 

4.2 Storungen der rechten 
Hemisphare 

Wahrend die linke Hirnhalfte vorwiegend die Sprach- 
funktionen reprasentiert, kommen der rechten haupt- 
sachlich solche der Wahrnehmung, Informationsverar- 
beitung und Speicherung zu (Kolb & Whishaw, 1996). 
Sie hat aber auch teil an Handlungsplanung und Ver- 
standigung, jeweils im Zusammenwirken mit der do- 
minanten Seite. Beziehungen zum limbischen System 
erklaren die Bedeutung emotionaler Faktoren bei ver- 
schiedenen Leistungen, beispielsweise auch beim Er- 
kennen mimischer und gestischer Signale (siehe Ka- 
sten 8). 

Kasten 8: 

Neuropsychologische Befunde bei Funktionsstorungen 
der rechten Hemisphare (nach Njiokiktjien, 1988). 

Wahrnehmung 

• Fehlen des Gesichtsausdrucks auf der linken Seite 

• Prosopagnosie 

• vermindertes Erkennen von Mimik 

• Agnosie fur visuell-raumliche Beziehungen und 
ftir Muster 

• verminderte asthetische Wahrnehmung 

• Anosognosie fur (eigenes) ungiinstiges Verhalten 

Motorik 

• Rechtshandigkeit, selten pathologische Rechts- 
handigkeit 

• spastische Parese der linken Seite; linkes Bein, 
selten auch Arm, kiirzer und diinner 

• motorischer Neglect der linken Hand, Neglect der 
linken Raumhalfte 

• Hemianopsie nach links 

• niedriger Handlungs-IQ, gelegentlich niedriger 
Verbal-IQ 

• Wiederholung riickwarts von Buchstaben schwach 

• motorische Unruhe und Unbestiindigkeit 

• konstruktive Dyspraxie oder raumlich-konstruk- 
tive Stoning 

• geringes Zeichentalent, Dysgraphie 

Sprache 

• gelegentlich verzogerte Sprachentwicklung 

• expressive oder rezeptive Dysprosodie 

• bizarre Sprachinhalte 

Emotionalitat 

• Aggressivitat; extreme Stimmungsschwankun- 
gen 

• affektive Psychosen 
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4.3 Storungen von Verbindungsstruk- 
turen (Diskonnektions-Syndrome) 

Die funktionelle Spezialisierung der Hemispharen 
macht einen stetigen Informationsaustausch bei nahe- 
zu alien kognitiven Anforderungen erforderlich. Die- 
ser wild durch Verbindungsbahnen ( Kommissuren) er- 
moglicht, deren wichtigste der Balken (Corpus callo- 
sum) ist. Storungen bei Balken-Lasionen sind irn Rah- 
men von „Split-brain“-Experimenten ausfiihrlich un- 
tersucht und analysiert worden (Sperry, 1964), auch bei 
Kindern mit angeborenem Balkenmangel (Agenesie 
des Corpus callosum; vgl. Dennis, 1977; Lassone & 
Jeeves, 1994). Entwicklungsspezifische Voraussetzun- 
gen haben zur Folge, dab hierbei sehr unterschiedliche 
Symptome auftreten, zum Beispiel eine Beeintrachti- 
gung der Koordination beider Hande, im Transfer von 
Sinnesinformationen, beim „Kreuzen“ der Korpermit- 
te oder bei der Fingererkennung (siehe Tab. 5). Verein- 
zelt wurde auch iiber untypische visuelle Neglect-Syn- 
drome (Vernachlassigung einer Korper- und Raum- 
halfte; Rourke, Bakker, Fisk & Strang, 1983, S. 272ff.; 
Temple & Usley, 1994), iiber Storungen der phonolo- 
gischen Analyse (Jeeves & Temple, 1987; Temple, 
1997; Temple, Jeeves & Villaroya, 1989) sowie iiber 
psychotisch anmutende Verhaltensbesonderheiten 
(Heubrock, 1999) berichtet. Die bei Kindern mit einer 
Balkenagenesie haufig beschriebenen Probleme des 



Schreibens und Lesens (Entwicklungsdyslexie), die bei 
oberflachlicher Betrachtung in Kontrast zu den sonst 
besser ausfallenden sprachlichen Teilleistungen stehen, 
lassen sich als Folge einer spezifischen Einschrankung 
der phonologischen Analyse erklaren: Da die Fahig- 
keit, das Lesen fliissig zu erlernen, von einer schnellen 
Lautanalyse abhangt und da beim Schreiben zusatzlich 
eine schnelle Analyse von Graphem-Phonem-Verbin- 
dungen erforderlich ist, wirken sich bereits geringftigige 
Beeintrachtigungen der Lautanalyse immer auf diese 
beiden wichtigen Kulturtechniken aus. Dies zeigt sich 
bei Kindern mit einer Balkenagenesie oft darin, dab sie 
im Erkennen von Reimen grobe Schwierigkeiten haben 
und dab ihnen die Verbindung von phonematischer Ana- 
lyse und orthographischer Gestaltung nur schlecht ge- 
lingt (Temple, Jeeves & Villaroya, 1990). 

4.4 Storungen von Funktionen 
des Frontalhirns (Frontalhirn- 
Syndrom) 

Bei Lasionen frontaler Areale, zum Beispiel nach fron- 
tobasalen Verletzungen, werden Storungen der motori- 
schen Koordination und bei der Handlungsplanung 
sowie zum Teil auberst gravierende Verhaltensauffal- 
ligkeiten und emotionale Storungen berichtet (siehe 
Kasten 9). 



Tabelle 5: 

Neuropsychologische Befunde bei Storungen der interhemispharischen Verbindungen (Diskonnektions-Syndro- 
me; nach Njiokiktjien, 1988). 



Symptombild 


• Storungen bei der bimanuellen Koordination 

• beeintrachtigter Transfer kinasthetischer Informationen 

• Schwierigkeiten beim Kreuzen der Korpermitte 

• Synkinesien und Spiegelbewegungen 

• gestortes Fingererkennen, verminderte Topognosis 


Atiopathogenese der interhemispharen Diskonnektion 


Klassische Balkendysgenesie 

(frtihe Fehlbildung; genetisch, 
chromosomal, infektios o. a.) 


Dysgenesie gelegentlich ohne Symptome 

meist somatische Anomalien und/oder 
verminderter IQ 


Atrophie 

(pra- oder perinataler Gefabverschlub, 
Asphyxie, frtihe postnatale Lasion, 
Deformation) 


meist verminderte IQ-Werte und neuropsycho- 
logische Storungen 


Storung des physiologischen 
neuronalen Retraktionsprozesses 

( kortikale Entwicklungsstorung 
oder Lasion) 


noch hypothetisch, evtl. wie Atrophie 


Myelinsierungsstorung 


noch hypothetisch 

Corpus callosum meist vorhanden 


Storung der Synaptogenese 


noch hypothetisch 

Corpus callosum meist normal 
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Kasten 9: 

Neuropsychologische Storungen nach Frontalhimscha- 
digungen. 

• zwanghaftes Verwendungsverhalten ( utilization 
behavior' 1 ) 

• zwanghaftes Imitationsverhalten (limitation be- 
havior") 

• motorische Perseverationen (stereotype Wieder- 
holungen) 

• apraktische Symptome 

• aphasische Symptome („dynamische Aphasie") 

• amnestische Symptome („vergessen, sich zu er- 
innern") 

• Storungen der visuellen Wahrnehmung und Or- 
ganisation („visuelle Apraxie") 

• Neglect-Symptome 

• Storungen abstrakten und flexiblen Problemlo- 

sens 

• Be wu Btsei nsstoru ngen (v.a. Anosognosie) 

• Personlichkeitsstorungen (Euphorie, Stimmungs- 
schwankungen, Hemmungslosigkeit oder Gleich- 
giiltigkeit) 



Obwohl sich in der testpsychologischen Untersuchung 
keine oder nur geringfiigige Defizite nachweisen las- 
sen, fallen Kinder mit einem Frontalhirn-Syndrom 
meist durch ihr Verhalten auf: Sie 

• konnen sich nur kurze Zeit auf die geforderte Auf- 
gabe konzentrieren, 

• schweifen in der Gedankenftihrung immer wieder 
ab, 

• reagieren sofort auf jeden neuen Umgebungsreiz, 

• imitieren oder bertihren den Untersucher oft, 

• kommentieren laut eigene und fremde Handlungen, 

• reagieren vorschnell und iibereilt, 

• zeigen raschen Stimmungswechsel und heftige Ge- 
ftihlsausbriiche (Heubrock, 1994). 

In jiingerer Zeit haben sich auch fiir einige neuropsych- 
iatrische Erkrankungen des Kindesalters Funktionssto- 
rungen im Bereich des Frontalhirns nachweisen lassen. 
So fanden sich bei autistischen Kindern (Bishop, 1993; 
Rumsey & Hamburger, 1988), bei Kindern mit einem 
Tourette-Syndrom (Comings, 1990; Rothenberger, 
1996) und beim Hyperkinetischen Syndrom (Fox & 
Raichle, 1985; Fou, Henriksen & Bruhn, 1984; Ro- 
thenberger, 1995, 1996) in bildgebenden Verfahren 
und in neuropsychologischen Untersuchungen Hinwei- 
se auf eine Mitbeteiligung frontaler Dysregulationen 
am Krankheitsgeschehen. 

4.5 Storungen von Funktionen der 
Temporallappen 

Die Temporallappen sind ein wesentlicher Teil der 
funktionellen Einheit, die nach Furia (1992) fiir die 
Aufnahme, Verarbeitung und Speicherung von Infor- 



mationen zustandig ist. Der linken Schlafenregion 
kommt hierbei eine entscheidende Funktion fiir die 
Organisation der akustischen Wahrnehmung zu, so daB 
es nach Fasionen in diesem Bereich zu (vorwiegend 
rezeptiven) Sprachstorungen kommt. Visuell-analyti- 
sche und nicht-sprachliche Gedachtnisfunktionen sind 
an den rechten Temporallappen gebunden; Funktions- 
storungen dieser Gehirnregion verursachen daher 
raumanalytische und raumlich-konstruktive Fehllei- 
stungen sowie Merkfahigkeitsstorungen fiir visuell-fi- 
gurale Informationen. Da Sprachstorungen nach links- 
temporalen Fasionen schneller auffallen, wurden die 
Folgen rechts-temporaler Hirnfunktionsstorangen bei 
Kindern lange Zeit kaum beachtet. Inzwischen wissen 
wir, dal) diese Gehirnregion entscheidenden Anted an 
grundlegenden Aufmerksamkeitsprozessen hat. Das 
ebenfalls zu den Temporallappen gehorende limbische 
System spielt eine g rolle Rolle in der emotionalen Be- 
wertung von Informationen und ist sowohl an der lang- 
fristigen Speicherung (Gedachtnis) als auch an der Ver- 
haltenssteuerung maBgeblich beteiligt. 

4.6 Storungen von Funktionen der 
Parietal- und Okzipitallappen 

In den Parietallappen sind zum einen Funktionen loka- 
lisiert, die sich auf das Korpergefiihl beziehen. So er- 
halten die Parietallappen taktile Informationen aus 
alien iibrigen Korperregionen ( somasthetische Funk- 
tionen) und sie spielen eine entscheidende Rolle fiir die 
neuromus kul are Koordination und Kontrolle. Zum an- 
deren haben die Parietallappen eine integrierende 
Funktion, indem sie Informationen aus verschiedenen 
Sinneskanalen zusammenftihren und zu einer interpre- 
tierbaren Information integrieren (multimodale Inte- 
gration). Auch abstrakte Informationen und Konzepte 
wie mathematische und schriftsprachliche Symbole 
(Zahlen und Buchstaben) werden in den Parietallappen 
verarbeitet. Storungen dieser Hirnfunktionen ftihren zu 
Agnosien und zu Apraxien, aber auch zu spezifischen 
Problemen des Fesens und Schreibens. Lasionen der 
Okzipitallappen ftihren zu Storungen der Verarbeitung 
visueller Informationen, da diese Gehirnstruktur das 
primare Sehzentrum (Brodman- Areal 17; siehe Abb. 2) 
und visuelle Assoziationsfelder umfal.it, in denen die 
Bedeutung der visuellen Sinnesreize generiert wird 
(siehe Kasten 10). 

Kasten 10: 

Funktionsausfalle nach Fasion umschriebener Hirn- 
areale (nach Kolb & Whishaw, 1996). 

Parietallappen-Lasionen 

• Storung der taktilen Wahrnehmung 

• taktile Agnosie 

• Apraxie 

• konstruktive Apraxie 

• Akalkulie 

• gestortes cross-modales Vergleichen (..Matching") 
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• kontralateraler Neglect 

• schlechtes Kurzzeitgedachtnis 

• Kdrpergefiihlsstorungen 

• Rechts-Links-Verwechslung 

• raumlich-konstruktive Stoning (Storung raum- 
licher Fertigkeiten und des Zeichnens) 

• Augenbewegungen gestort 

• fehlerhafte Zielbewegung (Fehlgriffe) 

T emporallappen-Lasionen 

• Stoning der akustischen Wahmehmung 



• Stoning der Selektion visueller und akustischer 
Reize 

• Storung der visuellen Wahmehmung 

• gestorte Organisation und Kategorisierung 

• Storung der Sprachwahrnehmung (Verstandnis - 
eingeschrankte Verwendung von Kontextinfor- 
mationen) 

• schlechtes Langzeitgedachtnis 

• Anderung der Personlichkeit und des Affektes 

• Anderung sexuellen Verhaltens 



5 Interventionsverfahren 

5.1 Verhaltenstherapeutische 
Ansatze 

Wahrend die Rehabilitation von Hirnfunktionsstdrun- 
gen bei Erwachsenen den Wiedererwerb oder Aus- 
gleich verlorener Fahigkeiten zum Ziel hat, umfal.it die 
Rehabilitation bei Kindern und Jugendlichen „immer 
auch eine Forderung der bis dahin noch nicht entfalte- 
ten Entwicklungspotentiale“ (Kalbe, 1994, S. 102). 
Aus diesem Grund wird auch von Entwicklungsrehabi- 
litation gesprochen, wenn Kinder mit Hirnfunktions- 
storungen keine altersgemafie Entwicklung durchlau- 
fen oder Kinder und Jugendliche durch eine erworbene 
Hirnschadigung, ein Schadel-Hirn-Trauma oder eine 
neurologische Erkrankung beeintrachtigt, in ihrer Ent- 
wicklung unterbrochen oder verandert sind. 

Die „Entwicklungsrehabilitation“ behinderter und von 
Behinderung bedrohter Kinder kann auf eine lange ver- 
haltenstherapeutische Tradition zuriickblicken (vgl. 
Brack, 1996). Die Folgen frtihkindlicher Hirnschadi- 
gungen sind meist nicht im eigentlichen Sinne zu „hei- 
len“, die traditionellen Therapieformen ( Krankengym- 
nastik, Motopadie, Heilpadagogik, Ergotherapie) 
kommen oft dort an Grenzen, wo die vielfaltigen Behin- 
demngen (z.B. bei einer infantilen Cerebralparese) se- 
kundar zu einer ungtinstigen Verhaltensdynamik fiihren, 
was haufig die notwendigen therapeutischen Ubungen 
beeintrachtigt. Diese Erfahrung hat zur Entwicklung 
ambulanter verhaltenstherapeutischer Interventionen 
gefiihrt, die als Vorlaufer moderner neuropsychologi- 
scher Therapieansatze gelten konnen. Hierzu zahlen 

• die kognitiv-sprachliche Entwicklungsforde- 
rung, bei der die Aktivitaten des behinderten 
Kindes durch die erwachsene Bezugsperson sen- 
sibel aufgegriffen, systematisch angeregt, ope- 
rant verstarkt und schrittweise auf neue Situatio- 
nen tibertragen werden. 



• die Modifikation von Ellstorungen bei behin- 
derten Kleinkindern, durch die mit Hilfe von 

Techniken der systematischen Desensibilisiemng 
und einer schrittweisen Verhaltensformung selbst 
schwerste Storungen der Nahrungsaufnahme be- 
handelt werden konnen, und 

• der Aufbau einer kooperativen Beziehung bei 
krankengymnastischen Ubungen, vor allem bei 
Therapieverfahren, die ftir das Kleinkind unan- 
genehm sind (Brack, 1997). 



5.2 Neuropsychologische Forderung 
geistig behinderter Kinder und 
Jugendlicher 

Oft kommt es bei geistig behinderten Kindern und Ju- 
gendlichen zu begleitenden Verhaltensstorungen, etwa 
zu autoaggressivem Verhalten (z.B. Kopfschlagen, 
BeiBen, HaareausreiBen), und zu Storungen in der so- 
zialen Interaktion (vgl. Mtihl & Neukater, 1998). Die 
neuropsychologische Rehabilitation kann 

• auf eine Erweiterung des Repertoires an Fahigkei- 
ten und Fertigkeiten durch Neulernen oder 

• auf ein Verlernen oder Umlernen ungunstiger Ver- 
haltensweisen (z.B. stereotypes Verhalten, Flucht- 
und Vermeidungsverhalten, Aggressionen) abzielen. 

Hier gewinnen seit etwa zehn Jahren dezidiert neuro- 
psychologisch fundierte Behandlungsansatze an Be- 
deutung. In einer Ubersicht beschreibt Weber (1996) 

• einen entwicklungsneuropsychologischen Re- 
habilitationsansatz, der in einem mehrstufigen 
Behandlungskonzept eine ressourcenorientierte 
Adaptation des behinderten Kindes oder Jugendli- 
chen an die Umweltanfordemngen erreichen soil, 

• einen neuropsychologischen Ressourcenan- 
satz, mit dem bei leichter und mittelgradiger gei- 
stiger Behinderung sowie bei Lernbehinderung 
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die individuellen Starken gezielt zur Strukturie- 
rung des Lernprozesses herangezogen werden, 
und 

• einen verhaltensneuropsychologischen Ansatz, 

bei dem die Organismus-Variable der geistigen 
Behinderung innerhalb eines verhaltensanalyti- 
schen und -therapeutischen Modells nicht nur 
eine deskriptive, sondern auch eine interventions- 
leitende neuropsychologische Grbl.ie darstellt. 

5.3 Neuropsychologische Verfahren 
zur Behandlung epileptischer 
Anfallsleiden 

Obwohl die medikamentose Behandlung mit Antikon- 
vulsiva auch bei Kindern und Jugendlichen im Vorder- 
grund steht, wurden verschiedene verhaltenstherapeu- 
tische und neuropsychologische Ansatze mit dem Ziel 
entwickelt, bei medikamentos schwer kontrollierbaren 
oder sogar therapieresistenten Epilepsien die Anzahl 
der Anfalle zu reduzieren. Neben der klassischen Kon- 
ditionierung und Selbstkontrolle haben hier vor allem 
auch Biofeedback-Verfahren zu vielversprechenden 
Ergebnissen gefiihrt (Gerber, 1994). Diese zielen dar- 
auf ab, durch optische oder akustische Riickmeldung 
der Hirnaktivitat Krampfpotentiale fiir den Patienten 
erfahrbar und durch willktirliches Verhalten verander- 
bar werden zu lassen (Oepen, 1999). Biofeedback wild 
bei Kindern und Jugendlichen derzeit noch seltener an- 
gewandt als bei erwachsenen Epilepsie-Patienten, diirf- 
te aber zunehmend an Bedeutung gewinnen (vgl. 
Dtichting-Roth, Schmid-Schonbein & Noeker, 1995). 
Ein Ansatz, der in den letzten Jahren vermehrt Beach- 
tung gefunden hat, ist die Methode der Anfallsunter- 
brechung von Dahl (1992). Kinder und Jugendliche 
lernen, die ersten Anzeichen eines drohenden Anfalls 
wahrzunehmen und des sen Ausbruch mit Entspan- 
nungsmethoden als „Gegenmittel“ friihzeitig zu begeg- 
nen. Zusatzlich wird die erfolgreiche Anwendung der 
Gegenstrategien durch anwesende Erwachsene positiv 
verstarkt - auch der erfolgreich abgebrochene Krampf- 
anfall wirkt bereits als positiver Verstarker. 

5.4 Neuropsychologische Therapie 
bei Frontalhirn-Syndromen im 
Kindes- und Jugendalter 

Schadigungen des Stirn- oder Frontalhirns treten bei 
Kindern und Jugendlichen zumeist als Folge von Unfal- 
len, gelegentlich auch durch Hirntumoren oder nach ent- 
ztindlichen Erkrankungen (Encephalitiden) auf. Da das 
Frontalhirn als relativ eigenstandiges funktionelles Sy- 
stem eine bedeutende Rolle fur die Analyse, Planting 
und Ausfuhrung komplexer Tatigkeiten spielt, ftihren 
Lasionen oder Dysregulationen haufig zu schweren ko- 
gnitiven, affektiven und verhaltensbezogenen Beein- 
trachtigungen; aus einer neuropsychologischen Perspek- 



tive werden sie unter dem Begriff des Frontalhirn-Syn- 
droms zusammengefaBt. Auch wenn in psychometri- 
schen Testverfahren vielfach keine schweren Defizite 
nachzuweisen sind, fallen betroffene Kinder und Ju- 
gendliche meist durch ausgepragte Verhaltensstorungen 
auf: Sie konnen sich nur kurz auf eine Aufgabe konzen- 
trieren, sind leicht ablenkbar und reagieren sofort auf 
jede Veranderung ihrer Umgebung impulsiv und ohne 
vorheriges Uberlegen, unterschatzen Gefahren und sind 
haufig stimmungslabil, nicht selten aggressiv (vgl. Heu- 
brock, 1994; Koch, 1994). Auch nach scheinbar erfolg- 
reichen stationaren RehabilitationsmaBnahmen ist die 
langfristige Reintegration oft durch die erheblichen und 
zumeist iiberdauernden Verhaltensstorungen gefahrdet. 
In vergleichenden Therapiestudien haben sich bisher 
weder ausschlicl.ilich medikamentose noch gesprachs- 
psychotherapeutische Behandlungsansatze als wirksam 
erwiesen. Dagegen wurden verschiedene verhaltensthe- 
rapeutische Methoden erfolgreich angewandt (vgl. Ka- 
sten 11). Sie konnen problemlos ambulant als neuropsy- 
chologische Therapie durchgeftihrt werden (vgl. Heu- 
brock & Petermann, 1997b). 

Kasten 11: 

Verhaltenstherapeutische Methoden in der Rehabilita- 
tion des Frontalhirn-Syndroms. 

Operante Konditionierung 

• positive Verstarkung (Belohnung) 

• Entzug positiver Verstarker (Bestrafung), z.B. 
„time-out“, „response cost“. 

Selbstkontrolltechniken 

• Selbstverbalisation (offene, — > abgeschwachte, 

— > verdeckte Selbstregulation) 

• Verhaltensiib ungen (z.B. Liste aller Teilschritte 
erstellen — > Teilschritte zeit- und sachlogisch 
ordnen — > praktisches Einiiben im Rollenspiel — > 
Verkniipfen der einzelnen Elemente — » An wen- 
den in realen Situationen) 

Externe Verhaltenskontrolle 
(tin Here Strukturhilfen) 

• Stunden-, Tages- und Wochenplane 

• Orientierung am Vorbild von Gruppenmitglie- 
dern 

• visuelle und/oder akustische Signale als verhal- 
tenssteuernde Auslosereize 

• schriftliche Arbeitsinstruktionen (ggf. mit Ab- 
streichlisten) 



5.5 Neuropsychologische Einzel- 
therapie bei umschriebenen 
Hirnfunktionsstorungen 

Kognitiv orientierte neuropsychologische Therapiever- 
fahren bei umschriebenen Teilleistungsstdrungen stel- 
len den wichtigsten Anwendungsbereich der Klini- 
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schen Kinderneuropsychologie dar. Generell sind zwei 
grundlegende Strategien zu unterscheiden: 

• Beim direkten Angehen der Beeintrachtigun- 

gen wild versucht, die in der neuropsycholo- 
gischen Diagnostik als Defizite objektivierten 
Teilleistungen durch Ubungen und Trainingsver- 
fahren zu verbessern. 

• Beim Ansetzen an den Starken wird dagegen 
versucht, die gestorten Funktionen durch vorhan- 
dene Leistungsreserven zu stiitzen und mitunter 
sogar zu ersetzen. 

Bei Kindern und Jugendlichen hangt die Auswahl ge- 
eigneter neuropsychologischer Therapieverfahren un- 
ter anderem von den Funktionsstorungen, vorhandenen 
(kognitiven und sozialen) Ressourcen, von Alter und 
Motivation ab (vgl. Deegener et ah, 1992). Ein direktes 
Angehen der Teilleistungsschwachen, etwa durch 
Ubungsprogramme zur visuellen Wahrnehmung oder 
mit Merkfahigkeitsaufgaben, kann vor allem bei jiin- 
geren Kindern wirksam sein, deren cerebrale und ko- 
gnitive Verarbeitungsstrategien noch nicht voll entwik- 
kelt sind, so dab eine effektive Umstrukturierung 
funktioneller Systeme eher zu erwarten ist. Bei alteren 
Kindern ab etwa neun Jahren mit bereits I anger beste- 
henden Funktionsstorungen haben sich haufig schon 
spontane Umwegstrategien derart hartnackig im Alltag 
verankert, daB diese direkt nur schwer zu beeinflussen 
sind. AuBerdem reagieren alterc Kinder und Jugendli- 
che haufiger mit Ablehnung und Unlust. Deshalb er- 
weisen sich Therapieverfahren als wirksam, die an vor- 
handenen Leistungsstarken ansetzen und diese gezielt 
nutzen, um Teilleistungsstorungen zu kompensieren. 
In der klinischen Praxis hat sich immer wieder gezeigt, 
daB die vor allem nach pra- und perinatalen Komplika- 
tionen auftretenden Beeintrachtigungen der visuellen 
Analyse und Synthese sowie raumanalytischer Funk- 
tionen oft durch gezielte Versprachlichung („verbale 
Codierung") kompensiert oder zumindest gemildert 
werden konnen. Nicht zuletzt wirken sich Erfolge, die 
mit den individuellen Teilleistungsstarken eines Kin- 
des zu erzielen sind, positiv auf Selbstkonzept und 
Transfer der erlernten Strategien in den Kindergarten- 
oder Schulalltag aus. Eine Voraussetzung ist jedoch, 
daB im Teilleistungsprofil des betroffenen Kindes hin- 
reichend stabil entwickelte Leistungsschwerpunkte 
vorkommen; diese miissen auBerdem zur Kompensati- 
on der Funktionsstorungen auch unter komplexen All- 
tagsbedingungen geeignet sein. Als giinstig haben sich 
hier vor allem sprachbezogene Ressourcen und erhal- 
tene Fahigkeiten im problemlosenden und flexiblen 
Denken sowie in den exekutiven Funktionen (vgl. Pen- 
nington & Ozonoff, 1996) erwiesen. 

Seit etwa zehn Jahren spielt auch der Einsatz compu- 
tergestiitzter Therapieprogramme eine groBe Rolle in 
der neuropsychologischen Einzeltherapie (vgl. Riepe, 
1998). Wesentliche Vorteile sind eine 



• groBere Vielseitigkeit, 

• groBere Realitatsnahe, 

• hohere Motivation durch eine ansprechende Benut- 
zeroberflache, 

• schnellere Riickmeldung iiber erzielte Therapieer- 
folge und 

• bessere Darstellbarkeit komplexer Reizkonstellatio- 
nen. 

Bei Kindern und Jugendlichen kommt hinzu, daB sie 
sich durch computergestiitzte Trainingsprogramme ge- 
nerell starker angesprochen ftihlen. Gerade Kinder mit 
vorausgegangener langjahriger Therapie, die im we- 
sentlichen auf Papier- und Bleistift-Verfahren beim 
Wahrnehmungs- oder Konzentrationstraining beruhte, 
haben oft einen ausgepragten und generalisierten Wi- 
derstand gegen diese Therapieform entwickelt. Com- 
putergestiitzten Therapieverfahren wird vorgeworfen, 
daB sie lediglich auf einem repetitiven Uben beein- 
trachtigter Funktionen (vgl. Matthes-von Cramon & 
von Cramon, 1995) beruhten und nicht zur Strategic - 
vermittlung beitriigen. Auch eigene Erfahrungen spre- 
chen dafiir, daB sie in der ambulanten neuropsycholo- 
gischen Rehabilitation erst nach Kombination mit 
einem simultanen und gezielten Strategietraining lang- 
fristig wirksam sind (vgl. Heubrock & Petermann 
1997a). 

5.6 Neuropsychologische Gruppen- 
therapie bei komplexen Hirnfunk- 
tionsstorungen 

In der Regel werden kognitiv orientierte neuropsycho- 
logische Therapien auch bei Kindern und Jugendlichen 
als Einzelforderung durchgefiihrt. Diese traditionelle 
Begrenzung hat aber zumindest bei denjenigen Hirn- 
funktionsstorungen keine Berechtigung, bei denen sich 
die storungstypischen Auswirkungen nicht nur im Lei- 
stungsbereich, sondern ebenso in den sozialen Fahig- 
keiten zeigen. Neben sprachbezogenen Beeintrach- 
tigungen betrifft dies die raumanalytischen und raum- 
lich-konstruktiven Teilleistungsstbrungen, die als Syn- 
drom der nicht- sprachlichen Storungen zusammenge- 
faBt werden (Rourke, 1995). Raumanalytische Funktio- 
nen stellen aus einer entwicklungs- und neuropsycholo- 
gischen Perspektive ein auBerordentlich komplexes Sy- 
stem dar, das mindestens 

• die Abstands- und Entfernungsschatzung, 

• die relative Positionsschatzung, 

• die Winkelschatzung, 

• die subjektive Einschatzung der Vertikalen und der 
Horizontalen, sowie 

• die subjektive Geradeausrichtung 

umfaBt (Kerkhoff, 1988). Dabei sind vor allem zwei 
neuronale Systeme, der posteriore parietale und der 
temporale Cortex, maBgeblich beteiligt sind (Kolb & 
Whishaw, 1996). Durch Storungen in diesen Hirnre- 
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gionen konnen Lesen und Schreiben sowie Wiederga- 
be von GroBenverhaltnissen, Raumrichtungsanalyse 
und dreidimensionale Reproduktion beeintrachtigt 
sein. Im Alltag fallen Kinder und Jugendliche oft da- 
durch auf, dab sie 

• topographische Orientierungs storungen haben (z.B. 
sich verlaufen, sich im Verkehr nicht zurechtfinden, 
im Kindergarten den Weg zur Toilette auch nach 
langer Ubung verfehlen, den Weg von der Schule 
nach Hause oder umgekehrt nicht rekonstruieren 
konnen), 

• die raumlich-sequentielle Anordnung von Wortern 
nicht einhalten, 

• Schwierigkeiten beim Ablesen der Uhrzeit an einer 
Analoguhr haben, 

• Probleme bei der Korperorientierung aufweisen und 

• selbst einfache Objektabbildungen nicht abzeichnen 
konnen (vgl. Hartje & Sturm, 1997). 

Haufig kommt es als Folge der raumlich-konstruktiven 
Funktionsstorung auch zu einer umschriebenen Rechen- 
storung (Dyskalkulie), die sich sowohl in Geometrie als 
auch bei algebraischen Rechnungen zeigt, oft sogar 
schon bei den Grundrechenarten. Bemerkenswert ist, 
dal) die charakteristische soziale Beeintrdchtigung bei 
raumlich-konstruktiven Funktionsstorungen bisher 
kaum beachtet wurde. Nur vereinzelt finden sich Hin- 
weise auf „eigentiimliches Sozialverhalten“ (Wais & 



Koster-Wais, 1986) nach rechtshemispharischen Lasio- 
nen, denen zufolge Interaktionen oft abrupt und ohne 
erkennbaren Bezug zur jeweiligen Situation begonnen 
und beendet werden. Kinder und Jugendliche mit raum- 
lich-konstmktiven Storungen sind haufig in unerklarli- 
che Konflikte verwickelt, obwohl sie nicht aggressiv 
sind. Genauere Analysen zeigen ein sozial unangemes- 
senes Verhalten. Soziale Vorgange werden hinsichtlich 
ihrer Richtung (von wem ging die Interaktion mit wel- 
cher Intention aus und an wen war sie gerichtet) nicht 
zureichend eingeschatzt, vor allem in uniibersichtlichen 
Gmppensituationen mit vielen Teilnehmern. Der Funk- 
tionszusammenhang zwischen den Gruppenmitgliedern 
in einer gegebenen, schnell ablaufenden Situation ist 
nicht zu erfassen. Konflikte entstehen als Folge einer 
raumlich-konstruktiven Storting, wenn das soziale Kon- 
zept „Einen-KompromiB-SchlieBen“ die raumliche Di- 
mension des „Sich-in-der-Mitte-Treffens“ beinhaltet. 
Wegen der sozialen Dimension sollten neuropsycholo- 
gische Interventionen als Gruppentherapie konzipiert 
sein und folgende Ziele anstreben: 

• eine verbesserte Kompensation der raumlich-kon- 
struktiven Teilleistungsstorung, 

• eine verbesserte Schulleistungsfahigkeit, 

• ein angepaBtes Sozialverhalten und 

• eine Verbesserung der Motivation, sich raumanaly- 
tischen und raumlich-konstruktiven Anforderungen 
im Alltag nach einer oft langen Phase des Scheiterns 
iiberhaupt wieder zu stellen. 



Zusammenfassung 



Mit neuropsychologischen Methoden werden die Zu- 
sammenhange zwischen Flirnfunktionen und Verhal- 
ten untersucht. Bei Hirnfunktionsstorungen im Er- 
wachsenenalter sind vielfach eindeutige Beziehungen 
zu bestimmten Arealen der Hirnrinde bekannt; es 
werden spezifische Ausfallerscheinungen beobachtet, 
wie Aphasie, Apraxie, Agnosie oder Amnesie. Bei 
Kindern kommt es nur selten zu umschriebenen La- 
sionen, haufig jedoch zu Entwicklungsstorungen, 
durch die bestimmte Flirnleistungen beeintrachtigt 
sind (Dysphasie, Dyspraxie, Dyskoordination). Die 
motorische Entwicklung kann in ihrem Ablauf, aber 
auch in der Qualitat des Bewegungsverhaltens veran- 
dert sein; manchmal sind vor allem Planting und Aus- 
ftihrung von motorischen Flandlungen gestort (Dys- 
praxie). Bei der Sprachentwicklung kann die expres- 
sive und die rezeptiv-perzeptive Funktion isoliert 
und schwerpunktmaBig betroffen sein; eine globale 
Sprachentwicklungsstorung geht oft mit einer allge- 
meinen kognitiven Beeintrachtigung einher. Durch 
padaudiologische, neuropadiatrische und neuropsy- 
chologische Untersuchungen sind die Storungen zu 
differenzieren. Bei Agnosien sind Wahrnehmung und 
Informationsverarbeitung gestort; sie kommen bei 
Kindern nur selten vor. Emotionale Storungen lassen 
sich neuropsychologisch interpretieren, wenn sie von 



Veranderungen im Bereich temporaler oder frontaler 
Stmkturen bzw. von Storungen im limbischen System 
ausgehen. Hierbestehen enge Verbindungen zu ande- 
ren Hirnarealen, insbesondere zum frontobasalen 
Cortex (Bewegungssteuerung). Oft ist die Unter- 
scheidung von sekundar bzw. reaktiv entstandenen 
Storungen schwierig, die sich als Folge einer neuro- 
psychologischen Beeintrachtigung einstellen und 
dann ganz im Vordergrund des Beschwerdebildes ste- 
hen konnen. 

Spezifische Flirnfunktionsstorungen sind relativ hau- 
fig und werden je nach Erfassungskriterien bei 10 bis 
15% der Schulkinder festgestellt. Sie hangen zum 
Teil mit einer Beeintrachtigung umschriebener Hirn- 
areale zusammen; die Lokalisation ist aber beim Kind 
meist nur schwer zu bestimmen. Als Interventions- 
maBnahmen kommen spezifische neuropsychologi- 
sche Therapieverfahren oder Methoden der Verhal- 
tensmodifikation in Frage, oft werden beide mitein- 
ander kombiniert. Da die Motivation des Kindes fur 
den Therapieerfolg entscheidend sein kann, werden 
heute Therapieverfahren bevorzugt, die an den indi- 
viduellen Starke n des Kindes ansetzen und sie nut- 
zen, um alltagstaugliche Kompensationsmechanis- 
men zu unterstiitzen. 
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Verstandnisfragen 



1. Was versteht man unter neuropsychologischen 
Storungen? 

2. Welche Unterschiede lassen sich zwischen cere- 
bralen Werkzeugstorungen und spezifischen Ent- 
wicklungs storungen treffen? 



3. Welche Verfahren sind zur Beeinflussung von 
Hirnfunktionsstorungen bei Kindern am besten ge- 
eignet? 

4. Welche verhaltenstherapeutischen Methoden ha- 
ben sich zur Behandlung des Frontalhirn-Syn- 
droms bewahrt? 
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1 Phanomenologie 

1.1 Formen der Intelligenzminderung 

Kinder mit intellektuellen Fahigkeiten im Grenzbe- 
reich zwischen niedriger Intelligenz und leichter Intel- 
ligenzminderung sind bis zum Schuleintritt kaum von 
Kindern mit mittlerer Intelligenz zu unterscheiden. Im 
Grundschulalter erlernen sie die Umkehrbarkeit be- 
stimmter Operationen verspatet. Erst wenn Beeintrach- 
tigungen des formalen Denkens (im Sinne Piagets) an 
der Schwelle zur Adoleszenz deutlich werden, lal.it sich 
die Beeintrachtigung aus dem klinischen Bild, das 
he il.it, ohne psychometrische Verfahren erkennen. 

Verhaltensbesonderheiten bei leichter Intelligenzmin- 
derung bestehen in einem verzogerten Spracherwerb, 
einem verzogerten Lernen von Alltagsroutinen, Ab- 
straktionsschwierigkeiten und einem erschwerten Er- 
werb der Kulturtechniken; demgemaB bestehen Schul- 
probleme. Emotionale und soziale Unreife erschweren 
die Anpassung an gesellschaftliche Rollen in der Ado- 
leszenz. 

Bei mittelgradiger Intelligenzminderung ist die Ent- 
wicklung der passiven wie der aktiven Sprache ver- 
langsamt. Die sozialen Fertigkeiten sind auf einfache 
beschrankt. Motorische Fertigkeiten, Blasen- und 
Mastdarmkontrolle sowie Fertigkeiten der Selbstver- 
sorgung werden verzogert erlernt. Nur ein Teil der 
Betroffenen erwirbt die Kulturtechniken. Die Beein- 
trachtigungen begrenzen spater eine unabhangige Le- 
bensweise dieser Gruppe. 

Schwere Intelligenzminderungen weisen beschriinkte 
Lernmoglichkeiten auf. Die Sprachentwicklung ist ak- 
tiv wie passiv auf basale Kommunikationsfunktionen 
beschrankt, sie wild teilweise durch Handzeichen 
kompensieit. Begleitende motorische Schwachen sind 
bei diesem Auspragungsgrad oft nicht mehr Folge der 
Entwicklungsverzogemng, sondern sie resultieren aus 
Beeintrachtigungen des Zentralnervensystems. Der be- 
grenzte Erwerb von Moglichkeiten der Selbstversor- 
gung macht lebenslange Hilfen eiforderlich. 

Die von schwerster Intelligenzminderung Betroffenen 
weisen keine Sprachentwicklung auf. Ohne das Ver- 
stehen von Aufforderungen oder Anweisungen sind 
ihre Lernmoglichkeiten auf Imitation und Lernen 
durch Versuch und Irrtum beschrankt. Nicht nur die 
nonverbale Kommunikation ist begrenzt, auch die mo- 
torischen Fertigkeiten einschlieBlich der Blasen- und 
Mastdarmkontrolle. DemgemaB sind Hilfe und Uber- 
wachung standi g notwendig. 

Unter Demenz wild eine erworbene, auf organischer 
Hirnschadigung beruhende Geistesschwache verstan- 
den. Demenz ist nur nach einer gewissen Zeit unauffal- 
liger Entwicklung zu diagnostizieren (wie z. B. beim 



Heller-Syndrom, Russow, Penny, Kolodny & Gillberg, 
1996). Am Anfang ist die Anamnese ein hilfreicheres 
Instrument als die unmittelbare Beobachtung. Demenz - 
prozesse beginnen - jener Entwicklungsstand - mit 
EinbuBen beim kritischen Urteilen und der sprachli- 
chen Darstellung komplizierter Beziehungen sowie 
einem Verlust von Planungsfahigkeiten. Es folgen Ein- 
schrankungen des schluBfolgernden Denkens bezie- 
hungsweise der Abstraktionsfahigkeit und des Sprach- 
verstandnisses; die Wahrnehmungsgeschwindigkeit 
sinkt, das Behalten wird reduziert. Dysphasien (zentral 
bedingte Sprachausdrucksstorungen) und Dyspraxien 
(zentral bedingte Unfahigkeit, sinnvolle Bewegungen 
auszufiihren) leiten liber zu Einschrankungen der Mo- 
torik und erhohter cerebraler Erregbarkeit. Damit sind 
nicht nur die Fahigkeiten zum schulischen Lernen und 
zur Alltagsbewaltigung beeintrachtigt, sondern auch 
Fertigkeiten der Selbstversorgung. 

Einige genetisch bedingte Intelligenzminderungen ver- 
laufen nach dem Muster dementieller Prozesse, weil sie 
bis zur Geburt durch den miitterlichen Stoffwechsel 
kompensiert werden. So besteht etwa bei der Phenyl- 
ketonurie ein zunehmender Verlust frtiher kognitiver 
Fahigkeit mit der erst nach der Geburt einsetzenden 
stoffwechselbedingten Hirnschadigung. Fur die Phano- 
menologie bei der Geburt vorhandener Beeintrachti- 
gungen die Intelligenzminderungen nach sich ziehen, 
spielen Entstehungszeitpunkt (Frtih- oder Spatschwan- 
gerschaft beziehungsweise Geburts- oder Neugebore- 
nenphase) und Entstehungsmechanismen (erblich oder 
erworben) nur eine begrenzte Rolle, eben weil die Ent- 
wicklung insgesamt betroffen ist. 

Posttraumatische Intelligenzminderungen , die im wei- 
teren Entwicklungsalter erworben werden, aber nicht 
fortschreitend sind, gehen haufig mit hirnorganischen 
Psychosyndromen einher. Beeintrachtigte Konzentra- 
tion, erhohte Reizbarkeit, vermindertes Gedachtnis und 
Leistungstempo werden von korperlichen Symptomen 
wie Kopfschmerzen, Schwindel und Schlafstorungen 
begleitet. Die Empfindlichkeit fiir affektive Einfliisse 
steigt. Die Verluste an intellektuellen Fahigkeiten sind 
natiirlich um so hoher, je frtiher das Trauma eintritt. 
Die weitere Intelligenzentwicklung hiingt auch vom 
AusmaB der Schadigung ab. 

Andere Hirnerkrankungen fiihien zu leichteren Intelli- 
genzminderungen in Kombination mit der sogenannten 
organischen Personlichkeitsstbrung, bei der mangelnde 
Ausdauer, Belastbarkeit, verminderte Frustrationstole- 
ranz, emotionale Labilitat und schlechte Impulskon- 
trolle - auch zu Lasten der Umwelt - im Vordergrund 
stehen. Logorrhoe (vermehites Sprechbedtirfnis) wird 
von unscharfen Formulierungen und wenig flexiblen 
Denken sowie thematischer Fixierung begleitet. 
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1.2 Intelligenzminderungen bei um- 
fassenden Entwicklungsstorungen 

Die Kombination von Intelligenzminderung mit auti- 
stischen Syndromen ist haufig, sie liegt bei 70 % der 
autistischen Menschen vor. Das Vollbild des friihkind- 
lichen Autismus (sogenannter Kanner’scher Autismus) 
wild vor dem 30. Lebensmonat entwickelt, betrifft bei 
einer Gesamthaufigkeit von 5:10.000 Jungen haufiger 
als Madchen. Vordergrundsymptome sind die Unfahig- 
keit, wechselseitige soziale Beziehungen einzugehen 
und aufrechtzuerhalten (vorzugsweise bedingt durch 
den kaum moglichen Wechsel der sozialen Perspektive) 
und sprachliche und nicht-sprachliche Kommunikati- 
on herbeizuftihren, sowie ein eingeengtes Spektrum an 
Verhaltensweisen und Interessen. Damit stehen eine 
Haufung von (nicht nur motorischen) Verhaltensste- 
reotypien und zwanghaftes Haften an bestimmten Re- 
aktionen und Umfeldern im Zusammenhang. Sympto- 
matisch im friihen Kindesalter sind oft der fehlende 
oder verkiirzte Blickkontakt, fehlendes Lacheln, Feh- 
len der korperlichen Kontaktbereitschaft (Kind streckt 
die Arme nicht aus, wenn es aus dem Bett aufgehoben 
werden soil) und das Fehlen gemeinsamer Aktionen 
(autistische Kinder weisen nicht auf Dinge hin, die ein 
anderer sehen soil oder folgen mit ihren Blicken nicht 
dessen ausgestrecktem Arm). Zur Differentialdiagnose 
tragen bei: qualitative Besonderheiten der immer - ent- 
sprechend der Intelligenzminderung - verzogerten 
Sprachentwicklung (vor allem die pronominale Um- 
kehr, bei der die Anrede „du“ statt „ich“ verwendet 
wild), Wortneuschopfungen, Echolalien (Nachspre- 
chen gehorter Worter ohne Rticksicht auf deren Inhalt) 
und bizarre Haltungen. Die Sprachmelodie wird nicht 
durch Heben und Senken der Stimme verandert, und 
das Sprechen ist kaum von Gesten begleitet. Haufig 
fallt ein spezifisches Interesse fiir Teilaspekte von Ob- 
jekten (deren Geruch oder Oberflache) auf. Andere 
Merkmale, die nicht zur Differenzierung gegeniiber 
Intelligenzminderungen dienen konnen, sind hier nicht 
aufgefiihrt. Zu den Bewegungsstereotypien (s. u.) ge- 
horen auch solche mit Selbstverletzungen. 

Atypisch werden Autismusformen genannt, die entwe- 
der nach dem 30. Lebensmonat beginnen und/oder bei 
denen eines oder zwei der drei diagnostischen Kriteri- 
en fehlen. Diese Formen werden besonders bei durch 
organische Erkrankungen bedingte autistische Syndro- 
me gesehen. Von ihnen zu unterscheiden sind autisti- 
sche Ziige bei intelligenzgeminderten Kindern. Am 
haufigsten ist darunter das Symptom des stereotypen 
und repetitiven Verhaltens mit eingeschranktem Inter- 
essenspektrum. Natiirlich ist diese Symptomatik eher 
mit einem kognitiven Entwicklungsstand verbunden, 
der weniger Verhaltensvarianten zulaBt. 

Das praktisch nur bei Madchen beschriebene Rett-Syn- 
drom entspricht beziiglich der Intelligenzminderung 
einem DemenzprozeB; in der Regel um die Mitte des 



ersten Lebensjahres (aber auch frtiher beginnend oder 
erst gegen Ende des zweiten Lebensjahres) gehen die 
bisher erworbenen Fertigkeiten im Gebrauch der Han- 
de und der sprachlichen Kommunikation zunehmend 
zuriick. Zielgerichtete Handlungen werden durch ste- 
reotype, windende Handbewegungen ersetzt. Ein 
Interesse an der Kommunikation besteht in den ersten 
Jahren des Krankheitsverlaufes noch, reduziert sich 
aber mit dem Verlust der intellektuellen Fahigkeiten. 
Selbstverstandlich tauscht der Sprachverlust, zumal bei 
frtihem Beginn, leicht eine verzogerte Sprachentwick- 
lung vor. Oft bestehen Episoden von Hyperventilation 
und EBstorungen, der Gebrauch der Mundorgane wird 
verlernt. Blasen- und Mastdarmkontrolle werden in der 
Regel nicht erworben. Die Sozialentwicklung ist ge- 
hemmt und ahnelt im Kommunikationsmuster autisti- 
schen Verhaltensweisen. Komplexe stereotype Bewe- 
gungen sind ebenso selten wie Selbstbeschadigungen 
und dienen zur differentialdiagnostischen Abgrenzung 
gegeniiber dem Autismus. 

Das Asperger-Syndrom kommt bei intelligenzgemin- 
derten Kindern nicht haufiger vor, als es der Zufalls- 
verteilung der Intelligenz entspricht. Eine entsprechen- 
de Verdachtsdiagnose ist demgemaB stets sorgfaltig zu 
priifen, zumal das Krankheitsbild bei normaler Intelli- 
genz deutlich haufiger ist als der Kanner’sche Autis- 
mus (sicher 1:1000, nachEhlers & Gillberg, 1993, sogar 
bis zu 2:1000). Zur Abgrenzung des Kanner-Syndroms 
bei a I te re n Kindern gegen das Asperger-Syndrom (vgl. 
Kusch & Petermann in diesem Buch). 

Bei Storungen mit hyperkinetischem Verhalten beste- 
hen zwei Varianten: Das klassische hyperkinetische 
Syndrom beginnt vor dem Ende des sechsten Lebens- 
jahres. Seine Leitsymptome sind Beeintrachtigungen 
der Aufmerksamkeit und eine schlecht modulierte, 
iiberschieBende Aktivitat, auch im Bereich der Moto- 
rik. Diese Symptome treten nicht nur situationsabhan- 
gig auf (Details der Stoning vgl. Dopfner in diesem 
Buch) und diirfen nicht in einem MiBverhaltnis zu Al- 
ter und Intelligenzniveau des betroffenen Kindes ste- 
hen, denn eingeschrankte kognitive Fahigkeiten begiin- 
stigen mangelnde Ausdauer in der Beschaftigung mit 
irgendwelchen Objekten oder Aufgaben. Daneben kon- 
nen Distanzstorungen, auffallende Angstlosigkeit, ver- 
schiedene spezifische Lernstorungen und Symptome 
von Storungen des Sozialverhaltens bestehen. Die Sto- 
ning tritt nie akut auf und ist praktisch nicht vor dem 
vierten Lebensjahr erkennbar; in dieser Friihzeit sind 
differentialdiagnostische Erwagungen besonders wich- 
tig. Hyperkinetisches Verhalten mit Intelligenzminde- 
rungen kommt gehauft bei Alkoholembryopathien vor. 
Bei einer Alkoholembryopathie handelt es sich um eine 
durch AlkoholmiBbrauch wahrend der Schwanger- 
schaft beim Kind hervorgerufene Stoning. 

Von dem bisher berichteten ist die Kombination eines 
hyperkinetischen Verhaltens mit Intelligenzminderung 
und Bewegungsstereotypien zu unterscheiden, die vor- 
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zugsweise bei wenigstens mittelgradiger Intelligenz- 
minderung, also einem IQ von weniger als 50, auftritt. 
Die motorische Unruhe solcher Kinder ist haufig 
dranghaft ausgepragt (Erethie) und hat geringe, nicht 
wechselnde Ziele. Haufig bestehen hohe Ablenkbarkeit 
und geringe Ausdauer. Anfallsleiden vor der Pubertat 
haufen sich bei diesen Kindern. Fur den Verlauf dieser 
Storung ist typisch, dab die Hyperaktivitat mit Eintritt 
der Adoleszenz haufig in verminderte Aktivitat um- 
schlagt. Behandlung 
mit Stimulanzien ist in 
der Regel nicht mog- 
lich, wohl aber mit be- 
stimmten Neurolepti- 
ka; eine Aufmerksam- 
keitsstorung zahlt nicht 
zu den die Diagnose 
bestimmenden Merk- 
malen. Das Syndrom 
ist haufig von anderen 
Entwicklungsstomngen 
begleitet, Klarheit iiber 
einen Zusammenhang 
mit hirnorganischen Beeintrachtigungen besteht nicht. 



kann, und wild aufgrund der erhaltenen nichtsprachli- 
chen Kommunikation von dieser Storung abgegrenzt. 
Die Rate begleitender emotionaler und anderer Verhal- 
tensauffalligkeiten ist hoch und die soziale Entwick- 
lung wird durch die Storung verzogert. 
n konnen auftreten, wahrend die Kinder Als-Ob-Spiele 
beherrschen, elterlichen Zuspruch in Anspruch nehmen 
und Gestik und Mimik iiberwiegend richtig gebrauchen. 



Kasten 1: Intelligenzminderung bei umfassenden Entwicklungsstomngen. 



Syndrom 


gehauft gemeinsames 
Vorkommen 


differentialdiagnostisch 

bedeutsam 


Frtihkindlicher Autismus 


+ 


+ 


Atypischer Autismus 


+ 


+ 


Rett-Syndrom 
Hyperkinetisches Verhalten 
mit Bewegungsstereotypien 
Rezeptive Sprachstorungen 


+ ( Demenz) 

+ 


+ 



Ausgepriigte Entwicklungsstomngen der rezeptiven 
Sprache sind sowohl gegentiber der Intelligenzminde- 
rung als auch gegeniiber autistischen Syndromen 
schwierig abgrenzbar. Umschriebene Entwicklungs- 
stomngen sollen wegen der besseren Differenzierbar- 
keit nur bei intellektuellen Fahigkeiten, die wenigstens 
oberhalb des Prozentrangs 3 der gesamten Intelligenz- 
verteilung liegen, diagnostiziert werden. Ausgenom- 
men von dieser Regel sind die sprachlichen Entwick- 
lungsstorungen. Diese Ausnahme beruht darauf, dab 
das Ausmab der Sprachentwicklungsverzogerung be- 
ziehungsweise Sprachbehinderung auch bei niedrigen 
Intelligenzgraden noch gut differenzierbar ist. Ausge- 
nommen sind die schwersten Intelligenzminderungen, 
bei denen eine Sprachentwicklung praktisch nicht 
moglich ist. Bis zu einem IQ von 35 ist sprachliche 
Kommunikation in der Regel jedoch gegeben, auch 
wenn sie sich nur auf das Mitteilen basaler Bedtirfnisse 
beziehungsweise das Verstehen basaler Informationen 
bezieht. Die rezeptive Sprachstorung bereitet besonde- 
re differentialdiagnostische Probleme, weil bei ihr die 
expressive Sprache praktisch immer beeintrachtigt ist 
und Storungen der Wort- beziehungsweise Lautpro- 
duktion haufig sind. Betroffene Kinder reagieren nicht 
auf vertraute Bezeichnungen oder Namen, selbst wenn 
sie das Entwicklungsniveau eines Einjahrigen erreicht 
haben. Auf einem Entwicklungsniveau entsprechend 
einem Kind von 18 Monaten konnen sie haufig vor- 
kommende Gegenstande nicht bezeichnen und auf ei- 
nem Entwicklungsniveau entsprechend einem Kind 
von ca. zwei Jahren konnen sie einfachen, aber haufi- 
gen Instruktionen nicht folgen. Spater ist das Verstand- 
nis grammatikalischer Strukturen eingeschrankt. Die 
Symptomatik kommt unabhangig vom Kanner’schen 
Autismus vor, mit dem sie leicht verwechselt werden 



1.3 Intelligenzminderungen bei 
Erkrankungen, die typischer- 
weise im Kindesalter beginnen 

Storungen, deren Qualitat oder Quantitat durch die 
Intelligenzminderung nicht verandert wird, werden 
hier nicht behandelt (z. B. Ticstorungen, spezifische 
Entwicklungsstomngen schulischer Fertigkeiten), 
ebenfalls nicht-neurologische Storungen. Unter den 
motorischen Phanomenen finden sich vorzugsweise 
Bewegungsstereotypien. Sie bestehen in gleichformi- 
gen repetitiven, oft rhythmischen Bewegungen, die 
willktirlich in Gang gesetzt werden und keine Funktion 
haben. Sie sind von unterschiedlicher Komplexitat und 
konnen mit Selbstbeschadigung einhergehen, was bei 
intelligenzgeminderten Kindern haufiger ist als bei an- 
deren, bei denen die Haufigkeit nach dem friihen 
Schulalter deutlich abfallt. Eine erhohte Pravalenz wird 
mit verminderter Stimulation, aber auch mit geringer 
Schmerzempfindlichkeit (bei Selbstverletzung) und 
mit unerkannten Mittelohrentziindungen in Zusam- 
menhang gebracht. Bei Kindern in Institutionen sind 
Stereotypien haufiger, da sie willktirlich in Gang ge- 
setzt werden konnen, verstarken sie sich oft selbst. Zu 
den Symptomen zahlen seitliches Hin- und Herwerfen 
des Kopfes, StoBen des Kopfes gegen Bett oder Wand, 
Auf- und Abbewegen des Rumpfes im Knien, Drehen 
von Haaren zwischen den Fingern, AusreiBen von 
Kopfhaaren oder Wimpern, Schlagen ins eigene Ge- 
sicht, Faustschliige gegen den Kopf, BeiBen in Hiinde 
und Arme, Augenbohren, auch Finger- und Nagelab- 
beiBen oder -abreiBen gehoren zu den Bewegungsste- 
reotypien. Bei freudiger Erregung ist eine Kombinati- 
on von Htipfen auf der S telle und Wedeln mit den 
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Handen beziehungsweise Schnipsen mit den Fingern 
haufiger. Die Abgrenzung gegen Tic-Erkrankungen 
gelingt leicht; letztere betreffen gewohnlich eine ganze 
Muskelgruppe und werden nicht willktirlich herbeige- 
fiihrt, sind auch nicht rhythmisch. Manchmal ist die 
Abgrenzung gegen Zwangssymptome notwendig, die 
gerade bei jtingeren intelligenzgeminderten Kindern 
keinen Krankheitswert haben, sondern als Wiederho- 
lungszwange der Sicherung und der Affektbewaltigung 
dienen (vgl. Dopfner in diesem Buch). 

Der verzogerte Erwerb der zum Essen notwendigen 
Fertigkeiten bedingt bei intelligenzgeminderten Kin- 
dern haufig langeres Futtern. Damit riicken storbare 
Interaktionsprozesse zwischen Kind und Umwelt in 
den Vordergrund, die sich durch Nahrungsverweige- 
rung oder extrem wahlerisches Essen als Ausdruck fiir 
oppositionelles Verhalten eignen. Dies um so mehr, je 
geringer die Flexibility und je hoher die Erwartungs- 
haltung der Umwelt ist. Die Verweigerung kann sich 
auch auf feste Nahrung beziehen. Die Storung kann 
vollig einseitig durch gestorte Erwachsenen-Kind-In- 
teraktionen ausgelost sein und lal.it sich eher als Fiitter- 
storung , denn als EBstorung bezeichnen. Das willktirli- 
che Wiederheraufwiirgen von bereits geschluckter 
Nahrung und anschlieBende erneute Kauen und Schluk- 
ken wird als Rumination bezeichnet und gilt unter an- 
derem als Ausdruck deprivierender Bedingungen, steht 
also den Stereotypien nahe. Das haufigere Auftreten 
von Pica (Essen nicht-eBbarer Substanzen) hangt mit 
den kognitiven Beeintrachtigungen zusammen, kann 
aber gleichzeitig Ausdruck einer Deprivation sein, 
kommt also auch gemeinsam mit Bewegungsstereoty- 
pien vor. Zu den Fiitterstorungen im engeren Sinne ge- 
hort das Erbrechen im Schwall nach dem Futtern oder 
auch nach hastigem Essen sehr begehrter Speisen. 

Einkoten und Einndssen sind als definierte Storungen 
an ein Entwicklungsalter von mindestens vier Jahren 
gebunden. Einkoten und Einnassen konnen also beim 
sechsjahrigen geistig Behinderten durchaus noch phy- 
siologisch sein. Beide Storungen sind bei intelligenz- 
geminderten Kindern haufiger Ausdruck von Lernpro- 
blemen, selten von intrapsychischen Konflikten. Pri- 
mare Storungen sind also haufig, das heiBt Darm- und 
Blasenkontrolle wurden in der Regel noch nie erreicht. 
Zur Symptomatik der Enkopresis gehoren das Abset- 
zen von Stuhl an daftir nicht vorgesehenen Orten, das 
sich bei geringen Mengen als Einschmieren auBert (ab- 
zugrenzen gegen unzureichende Reinigung nach dem 
Stuhlgang). Je geringer die intellektuellen Fahigkeiten, 
um so haufiger ist die Kombination mit Enuresis, um 
so haufiger auch das Kotschmieren an Korper oder 
Wande. Der unwillktirliche Urinabgang bei der Enure- 
sis erfolgt bei Intelligenzminderung zwar immer noch 
haufiger nachts als tagsiiber, jedoch ist die Haufigkeit 
des Tageseinnassens erhoht; ebenfalls gehauft kommt 
die Kombination von Enuresis nocturna und diurna 
vor. Bei manchen Syndromen, die mit Intelligenzmin- 
derung einhergehen, ist die Differentialdiagnose gegen 



die Inkontinenz, aber auch gegen neurogene Blasensto- 
rungen wichtig. AuBerdem kann nachtliches Einnassen 
Ausdruck nachtlicher Krampfanfalle sein (vgl. Peter- 
mann & Petermann in diesem Buch). 

Trennungsdngste als Symptom mangelnder Autono- 
mie sind entsprechend der psychischen Entwicklung 
bei intelligenzgeminderten Kindern haufiger als bei an- 
deren. Sehr enge Bindungen an Hauptbezugspersonen 
werden durch den erhohten Schutz- und Aufsichtsbe- 
daif verstarkt. Die Symptomatik besteht in der Angst 
vor Trennung von der Bezugsperson, also auch der 
Verweigerung, an anderen Orten zu bleiben, in frem- 
den Wohnungen zu schlafen, trotz vorhandener kogni- 
tiver Voraussetzungen nicht allein daheim bleiben zu 
wollen und massiven Befiirchtungen vor bevorstehen- 
den Trennungen. Als korperliche Begleitsymptome 
kommen wie bei gesunden Kindern Ubelkeit, Brech- 
reiz oder Kopf- und Bauchschmerzen vor. Neben der 
fiir Intelligenzgeminderte spezifischen Pathogenese 
spielen natiirlich auch hier erkennbar bedrohliche Zu- 
stande bei beziehungsweise zwischen den Hauptbe- 
zugspersonen (AlkoholmiBbrauch, ernste Krankheiten, 
Tatlichkeiten) eine zusatzliche Rolle. 

Die Tatsache, daB spezifische Phobien bei intelligenz- 
schwachen Kindern haufiger sind, ergibt sich ebenfalls 
aus der Unreife der Bewaltigungsfunktionen. Entspre- 
chend beziehen sich die Angste haufig auf fremde Per- 
sonen, neue Situationen, Dunkelheit und Naturerschei- 
nungen. Unsicherheit besteht beziiglich des haufigeren 
Auftretens von Geschwisterrivalitat. 

EindrucksmaBig haufiger bei Intelligenzminderungen 
sind reaktive Bindungsstdrungen wegen des hoheren 
Risikos relativer Vernachlassigung solcher Kinder. Die 
sozialen Reaktionen sind ambivalent. Die Kinder las- 
sen sich halten, wenden aber ihr Gesicht ab, sind fiir 
Zuspruch haufig nicht zuganglich. Sie interessieren 
sich zwar fiir Gleichaltrige, kommunizieren aber auf 
negative Weise. Zusatzlich treten Riickzugsverhalten, 
depressive Verstimmungen und aggressive sowie auto- 
aggressive Symptome auf. Dauert dieses Verhalten an, 
dann entsteht ein qualitativ abnormes Interaktionsver- 
halten: Solche Kinder klammern sich an Fremde an, 
suchen diffus Kontakt und Aufmerksamkeit, das heiBt 
ohne eine ihrer Altersstufe angemessene Distanz. Die 
Betroffenen konnen soziale Interaktionen schlechter 
initiieren, emotionale und dissoziale Begleitstorungen 
sind haufig. 

Aggressives Verhalten hat bei Intelligenzgeminderten 
haufig Symptomcharakter. Bekommt es Storungswert, 
dann zeigt es haufig die spezifische Farbung oppositio- 
nellen Verhaltens, das also mehr als aufsassig, denn als 
dissozial erscheint. Im Hintergrund bestehen Bezie- 
hungs- und Sozialisationsmangel; die Haltung der Kin- 
der im Kontakt ist haufig negativistisch bis feindselig, 
das gilt fiir Erwachsene wie Gleichaltrige, vor allem 
auch fiir bekannte Personen mit Autoritatsanspruch. 
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Wenn aus mangelnder Kooperation Widerstand wild, 
dann zeigen sich im Verhalten Trotz, Aufsassigkeit, 
Provokationen und Wutanfalle in Abhangigkeit von 
den Moglichkeiten des Betroffenen kann es zur aktiven 
MiBachtu ng sozialer Regeln zum gezielten Argern der 
Sozialpartner kommen. Die niedrige Frustrationstole- 
ranz kann im weiteren Verlauf zu dissozialem Verhal- 
ten (bei vorhandenen oder fehlenden sozialen Bindun- 
gen) ftihren. Bei diesen Bildern stehen dann Streiten 
und Tyrannisieren, Sachbeschadigungen, Liigen, Steh- 
len, Regeltibertretungen, verbale und korperliche Ag- 
gressionen sowie auch Ziindeln im Vordergrund. 



telligenz liegen nicht vor. Anpassungsstorungen nach 
entscheidenden Veranderungen in den Lebensumstan- 
den, vor allem nach Eingriffen in das Netz der person- 
lichen Unterstiitzung, zeigen sich bei Jugendlichen 
haufig als aggressiv-dissoziales Verhalten; es ist un- 
klar, ob diese Tendenz bei Intelligenzminderungen ver- 
starkt ist. Regressive Phanomene (Zuriickgehen von 
bereits entwickelten Verhaltensweisen auf infantilere 
Stufen) werden bei akuten Belastungen vermehrt gese- 
hen, gehauft scheint auch eine Mischung von Angst mit 
Symptomen einer Storung des Sozialverhaltens aufzu- 
treten. 



Kasten 2: Kindheitstypische durch Intelligenzminderungen beeinfluBte Storungen. 



Syndrom 


veranderte 

Haufigkeit 


besondere 

Ausgestaltung 


Bewegungsstereotypien 


+ 




Bewegungssterotypien 
mit Selbstverletzung 


+ 




Fiitterstorungen 


+ 


Pica, Rumination 


Ausscheidungs storungen 




Tageinnassen, komb. Tag- 
und Nachteinnassen, 
komb. Enkopresis/Enuresis 


Trennungs angsts torungen/Phobien 


+ 




aggressives Verhalten 


+ 





1.4 Intelligenzminderungen bei nicht 
alterstypischen Storungen 

Die Storungen beginnen entweder in der Kindheit oder 
Adoleszenz, gleichen aber in Symptomatik und Verlauf 
denen, die im Erwachsenenalter ihren Ausgangspunkt 
haben. Auch hier werden Storungen, bei denen infolge 
der Intelligenzminderung keine Besonderheiten zu be- 
obachten sind, nicht beschrieben (vgl. Kasten 3). 

Belastungsreaktionen und Anpassungsstorungen zei- 
gen bei Intelligenzminderungen mit zunehmendem Al- 
ter steigende Pravalenzraten, weil die Unterstiitzung 
bei der Verarbeitung belas tender Lebensereignisse be- 
ziehungsweise der Anpassung an langfristige Verande- 
rungen abnimmt. Unter diesen Umstanden sind bei 
Kindern und Jugendlichen mit Intelligenzminderungen 
Selbstbeschadigungen im Sinne suizidaler oder para- 
suizidaler (alle geplanten Selbstverletzungen ohne 
Selbsttotungsabsicht) Handlungen seltener als unter 
Altersgleichen. Der im AnschluB an initiale Starre und 
Desorientierung haufig auftretende Ruckzug ist ange- 
sichts von Intelligenzminderungen ausgepragter. Mo- 
torische Reaktionen werden haufig als bizarrer erlebt. 
Anstelle depressiver Reaktionen herrscht eher Angst 
vor. Empirische Erkenntnisse iiber den Verlauf post- 
traumatischer Belastungsstorungen bei reduzierter In- 



Unter den somatofor- 
men und dissoziativen 
Storungen treten die 
diffuseren Syndrome in 
den Vordergrund, wah- 
rend klassisch hypo- 
chondrische Storungen 
(mit der stetigen ang- 
stigenden Vorstellung 
einer schweren oder 
progredienten Erkran- 
kung) seltener beob- 
achtet werden. Wie bei 
Kindern ohne Intelli- 
genzminderung wild 
eine Haufung von Funk- 
tionsstomngen vegeta- 
tiv kontrollierter Or- 
gansysteme registriert. 
Sie sind haufig mit klassischen dissoziativen Sympto- 
men kombiniert, seltener sind es reine dissoziative Sto- 
rungen (vgl. Steinhausen in diesem Buch). Unter den 
autonomen Funktionsstorungen stehen Storungen des 
Gastrointestinaltraktes im Vordergrund (Schlucksto- 
rungen, KloBgeftihl, Ubelkeit, Bauchschmerzen, Er- 
brechen, Nahrungsverweigerung), unter den dissozia- 
tiven Storungen Hyperventilation bei psychogenen 
Anfallen, Koordinations storungen und sensorische 
Storungen. Das begleitende Verhalten ist eher auf- 
merksamkeitssuchend und zeigt nicht die fur Erwach- 
sene typische belle indifference (unangemessene Di- 
stanz des Patienten zum eigenen Leiden). Haufig fehlt 
die Fixierung auf ein Organsystem bei den somatofor- 
men Storungen, statt dessen sind die berichteten Be- 
schwerden diffuser. Teilweise ist die Abgrenzung ge- 
gen Wahnsymptome wegen der geringen AuBerungs- 
fahigkeit der Betroffenen erschwert. 

Von den EBstorungen gelingt der Nachweis der klassi- 
schen Anorexia nervosa bei Jugendlichen mit deutli- 
cher Intelligenzminderung kaum. Einschlagige Bilder, 
die beschrieben wurden, lassen sich in der Regel als 
anorektische Reaktionen deuten, die haufig nach Auf- 
losung iibermaBig enger Eltern-Kind-Beziehungen 
auftreten. Unter differentialdiagnostischen Gesichts- 
punkten ist fur die Anorexie die Nahrungsverweige- 
rung aufgrund verzerrten Korpergefiihls kennzeich- 
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nend. Bei begleitenden Depressionen ist es schwierig, 
diese als primal' oder als Folge des Fastens zu identifi- 
zieren. Altere Kinder mit Intelligenzminderung zeigen 
gelegentlich Polydypsie oder Polyphagie (vermehrte 
Fliissigkeits- oder Nahrungsaufnahme), die unter Um- 
standen nach Hirnschadigung beobachtet werden 
konnten, a u lie idem ein habituiertes Erbrechen (ohne 
EBanfalle), das zu Gewichtsverlusten fiihren kann. 
Ubergewicht durch Uberernahrung ist ein haufiges 
Symptom bei alteren Kindern und Jugendlichen. 

Bei Angststorungen entsprechen die Angstinhalte alte- 
rer Kinder haufig denen j lingerer. Die Frage der Ange- 
messenheit eigenen Verhaltens an die Erwartungen an- 
derer oder sexuelle und politische Probleme werden 
seltener als Angstquellen beobachtet. Bei leichten In- 
telligenzminderungen ist Schulangst als Ausloser zu 
erwagen und von den alterstypischen Trennungsstorun- 
gen zu unterscheiden. Bei niedriger Intelligenz gelingt 
die Differenzierung zwischen Panikstorung und gene- 
ralisierten Angststorungen nur unzureichend, weil die 
Plotzlichkeit und die Situationsunabhangigkeit von Pa- 
nikattacken nicht beschrieben werden konnen. Agora- 
phobische Symptome sind in der Regel gut differen- 
zierbar. Diese Symptome bediirfen der friihzeitigen 
Behandlung, weil die Vermeidungstendenz bei intelli- 
genzgeminderten Kindern und Jugendlichen haufig be- 
sonders stark ausgepragt ist. Schwierigkeiten bestehen 
auch bei der Differenzierung der Primar- und Sekun- 
darsymptomatik bei sozialen Phobien. Angststorungen 
treten haufiger in Lebensphasen auf, in denen die Un- 
terstiitzung erwachsener Bezugspersonen vermindert 
wild. Zwangssyndrome scheinen bei Kindern und Ju- 
gendlichen mit Intelligenzminderungen seltener vorzu- 
kommen. 

Erschwert ist wegen des geringeren AuBerungsspek- 
trums und der beschrankten Introspektion die Diagnose 
ftir Personlichkeitsstorungen. Sie sind haufig mit einem 
hohen AusmaB von Unreife beziehungsweise infanti- 
len Verhaltensweisen verkntipft, was die klassische 



Diagnostik einschrankt. Soweit Erkenntnisse vorlie- 
gen, treten abnorme Gewohnheiten mit Impulskon- 
trollstorungen (pathologische Brandstiftung, patholo- 
gisches Stehlen) bei intelligenzgeminderten Jugendli- 
chen nicht haufiger auf als bei anderen. Unklar sind die 
Verhaltnisse beziiglich der Trichotillomanie (krank- 
hafte Sucht, sich die Haare auszureiBen). Beziiglich 
isolierter dissozialer Verhaltensweisen (Zerstorungen, 
Angriffe auf andere) ist unklar, wie haufig sie dem Typ 
der Impulskontrollstbrungen zuzuordnen sind, das 
heiBt wieweit es sich nicht um gezielte Regeliibertre- 
tungen, sondern um Handlungen dreht, denen eine An- 
spannung vorausgeht, der wahrend des Handlungsab- 
laufes Erleichterung folgt. 

Unter den affektiven Storungen zeigen die manischen 
Syndrome keine wesentlichen Besonderheiten, die de- 
pressiven Storungen weisen phanomenologische Ab- 
weichungen auf, die auch die Diagnose erschweren. 
Symptome, die sich auf Stimmung, Aktivitat, Ermiid- 
barkeit, Interessenspektrum, Schlafrhythmik, Psycho- 
motorik, Appetit und Libido beziehen, konnen gut re- 
gistriert werden; wesentlich schwieriger festzustellen 
sind Griibeln, Perspektivlosigkeit und Wertlosigkeits- 
vorstellungen ohne Suizidgedanken. Dysphorische Ge- 
reiztheit (miBmutig-gereizte Verstimmung) scheint hau- 
figer aufzutreten, desgleichen Riickzugssymptomatik. 
Schwierigkeiten bereitet haufig die Differenzierung 
zwischen Appetitverlust, psychotischer Essensangst 
und anorektischer Symptomatik. Die Kombination von 
Angst und Depression ist bei ausgepragten depressiven 
Zustanden ebenfalls gehauft. Unklar ist, ob Klagen 
iiber korperliche Beschwerden zunehmen. Entspre- 
chend schwierig ist die Diagnose dysthymer Storungen 
(chronisch depressive Verstimmungen). 

Unter den schizophrenen und schizoaffektiven Erkran- 
kungen scheint es keine Unterschiede beziiglich des 
leichten beziehungsweise akuten Beginns zu geben. 
Friihsymptome sind bei intelligenzgeminderten Jugend- 
lichen schwer deutbar. Ob tatsachlich ein Typ schizo- 



Kasten 3; Nicht-altersabhangige durch Intelligenzminderung beeinfluBte Storungen. 



Syndrom 


veranderte Haufigkeit 


besondere Ausgestaltung 


Belastungs- und Anpassungs- 


+ 


Regression, bizarre Motorik, 


reaktionen 




Angst 


S uizidales/parasuizidales V erhalten 


- 




Somatoforme Storungen 




autonome Funktions storung, 
diffuse, unspezifische 
Symptome 


EBstomngen ( auBer mit Adipositas) 


— 


Polydipsie, Polyphagie, 
habituiertes Erbrechen 


Angststorungen 


- 


Angstinhalte jiingerer Kinder 


Zwangsstorungen 
Depressive Storung 


— 




Schizophrene Storungen 




Angst, katatone Symptome, 
korperbezogene Symptome 
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phrener Erkrankungen haufiger angetroffen wild, ist 
empirisch nicht geklart. Beziiglich des Symptomspek- 
trums iiberwiegen aber starker als bei Ersterkrankun- 
gen Jugendlicher Angstsymptome gegentiber Wahn- 
symptomen. Katatone Symptome (nicht Syndrome!) 
werden haufiger beobachtet, desgleichen korperliche 
Symptome. EBstorungen und ausgepragter Ruckzug 
bereiten diagnostische Schwierigkeiten. Bizarre Be- 
wegungen werden auch bei nicht-katatonen Schizophre- 
nien registriert. Unklar ist ebenfalls, ob Negativsympto- 
me wirklich haufiger auftreten. Leicht iibersehen werden 



2 Epidemiologie und 
Klassifikation 

2.1 Ergebnisse der deskriptiven 
Epidemiologie 

Uberdurchschnittliche Intelligenz stellt selten ein Risiko 
fiir psychische Storangen dar. Hinter den in Tabelle 1 
zusammengestellten Haufigkeitsdaten verbergen sich 
selbstverstandlich unterschiedlichste psychopathologi- 
sche Mechanismen (vgl. Abschnitt 3). Aussagen wie in 
Tabelle 1 lassen sich nur fiir Gruppen machen, die durch 
ihre intellektuelle Leistungsfahigkeit definiert sind. Die 
Pravalenzraten schwanken auch danach, ob sich die 
Falldefinition auf Symptome, faktoriell ermittelte Syn- 
drome, deskriptive Diagnosen oder Diagnosen unter Be- 
riicksichtigung von Schweregrad, Beeintrachtigung oder 
Behandlungsbediirftigkeit stiitzt. Wie frlihere Untersu- 
chungen weisen auch die in Tabelle 1 angegebenen Da- 
ten eine Haufung psychischer Storangen bei Kindern mit 
Intelligenzminderangen aus. 

Tabelle 1: 



Die Daten aus Tabelle 1 stiitzen sich auf representative 
Stichproben. In der Praxis wild jedoch haufig auf Da- 
ten aus administrativ definierten Gruppen zuriickge- 
griffen; so werden in der Regel die Gruppen nach der 
Art der besuchten Schule definiert. Da in der Bundes- 
republik bis zu 5 % aller Kinder Schulen fiir Lern- und 
geistig Behinderte besuchen, ist dies gerechtfertigt. 
Pravalenzangaben iiber psychische Storangen bei gei- 
stig behinderten Kindern, also mit einem IQ haufig un- 



postschizophrene Depressionen. Residualsymptome 
werden haufig oft unzureichend gegen die Symptome 
der Intelligenzminderung differenziert. Die Diagnose 
schizotyper Storangen, also das schizophren wirkende, 
exzentrische Verhalten mit Denkstorungen und affek- 
tive Storangen ohne eindeutige schizophrene Sympto- 
me (Personlichkeitsstorung mit kaltem Affekt, sozia- 
lem Ruckzug, Denken und Sprache umstandlich), 
gelingt schlechter, desgleichen die akuter passagerer 
psychotischer Storangen (Symptome einer Schizophre- 
nic, die nur iiber einen kurzen Zeitraum bestehen). 



ter 60 (bei strenger Definition unter 50), liegen wesent- 
lich haufiger vor als Angaben iiber Kinder aus Schulen 
fiir Lernbehinderte. Hier sind die Befunde erwartungs- 
gemaB uneinheitlicher, setzen sich doch diese Schuler 
nicht nur aus denen mit leichten Intelligenzminderun- 
gen (mit einem IQ zwischen 50 und 70) zusammen, 
sondern schopfen auch aus einem weiteren Grenzbe- 
reich, namlich dem zwischen der unteren Normgrenze 
und der als pathologisch eingestuften Intelligenzmin- 
derung, also zwischen einem IQ von 85 und 70. Mit 
14 % ist diese Gruppe fiir die jeweilige Altersstufe 
nicht unwesentlich. In Schulen fiir Lernbehinderte fin- 
det sich allerdings ein deutlicher Anted von Schiilern 
mit umschriebenen Entwicklungsstorangen, also defi- 
nitionsgemaG mit uneingeschrankter Intelligenz, die je- 
doch deutlich haufiger psychiatrische Komplikationen 
aufweisen. AuBerdem werden diese Schulen von mehr 
Auslanderkindern besucht, was auf Forderprobleme, 
aber auch auf diagnostische Schwierigkeiten hinweist 
(vgl. Abschnitt 4.1). 

Geht man davon aus, daB 4% aller Kinder eine Schule 
fiir Lernbehinderte besuchen, dann muB die Halfte von 
ihnen aus der Gruppe mit einem IQ 
70 bis 85 stammen, dabei gibt es eine 
starke Streuung, die sich im unteren 
Bereich konzentriert. Bei der Gruppe 
der Schuler mit einem IQ < 80, die 
immerhin 10 % der Schuler umfaBt, 
wird die Sonderschulaufnahme durch 
gleichzeitiges Bestehen psychischer 
Storangen wahrscheinlicher, insbe- 
sondere wenn Aggression und Hy- 
peraktivitat vorliegen, was den hohe- 
ren Anted von Jungen in dieser 
Schulform bedingt. Eine solche Ge- 
schlechtsverschiebung finden wir in Schulen fiir gei- 
stig Behinderte nicht. Umgekehrt ist der Verbleib in 
der Regelschule auch mit einem IQ < 75 umso wahr- 
scheinlicher, je unauffalliger sich ein Kind verhalt. 
DemgemaB fanden Amon et al. (1998) in Forderklas- 
sen fiir Sechs- bis Zehnjahrige im landlichen wie im 
groBstadtischen Bereich 33% mit psychischen Auffal- 
ligkeiten. Das sind doppelt soviele, wie zu erwarten 
waren. 



Frequenz kinderpsychiatrischer Storangen bei unterschiedlichem Intelli- 
genzquotienten (erweitert nach Schmidt, 1986). 



IQ 


Frequenz 


Alter (Jahre) 


Autoren 


>85 


17 % 


8+13 


Esser et al. (1992) 


= 80 


32 % 


7 


Amon et al. (1998) 


<70 


41 % 


4-18 


Einfeld & Tonge (1996) 


<50 


47 % 


< 14 


Corbett (1983) 
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Die bisher dargestellten Ergebnisse unterscheiden sich 
nochmals von Befunden aus Inanspruchnahmestich- 
proben klinischer Einrichtungen, in denen Kinder mit 
Intelligenzminderungen haufig zur Klarung ihrer intel- 
lektuellen Leistungsfahigkeit und einer angemessenen 
Fordemng vorgestellt werden und nicht nur wegen psy- 
chischer Auffalligkeiten. Aus solchen Stichproben las- 
sen sich Informationen iiber die Inanspruchnahme- 
griinde ableiten. Marcus und Schmidt (1993) konnten 
bei einer Stichprobe ftinf- bis 16jahriger psychiatri- 
scher Patienten in 70 % psychische Auffalligkeiten 
nachweisen; der IQ lag bei diesen Patienten zwischen 
50 und 84, wobei geringgradige Intelligenzminderun- 
gen deutlich uberreprasentiert waren. 

2.2 Ergebnisse der analytischen 
Epidemiologie 

Mit zunehmender Intelligenzminderung steigt die Auf- 
klarungsquote fiir deren Ursachen (von 25 % bei lern- 
behinderten auf iiber 50 % bei geistig behinderten Kin- 
dern). Parallel dazu nehmen genetische Einfliisse und 
erworbene Beeintrachtigungen des Zentralnervensy- 
stems zu, insbesondere durch Hirnschadigungen und 
Chromosomenaberrationen (Abweichung der Chromo- 
somen von der normalen Struk- 
tur). Auch geht damit die Ge- 
schlechterverschiebung bei den 
leichtere Intelligenzminderun- 
gen zugunsten der Jungen von 
1 .8-2, 1 : 1 auf 1 : 1 zuriick, ebenso 
vermindert sich die bei den 
leichteren Intelligenzminderun- 
gen angetroffene Zugehorigkeit 
zu niedrigen sozialen Schichten 
beziehungsweise der deutliche 
EinfluB adversiver familiarer 
und sozialer Bedingungen auf 
die kognitive Entwicklung. Die 
Rate von Zusatzbehinderungen 
nimmt zu: Zweidrittel mittel und schwer Intelligenzge- 
minderter zeigen Sprachstorungen und die Halfte Seh- 
storungen. 

Die Atiologie der Intelligenzminderung ist kaum fiir 
die Art der psychischen Auffalligkeit von Belang, sie 
beeinfluBt jedoch die kognitive Beeintrachtigung. Bei 
hirngeschadigten Kindern tragt sie in der Regel deut- 
lich den Stempel eines hirnorganischen Psycho- 
syndroms, was mit Schwachen auch im Bereich der 
Wahrnehmungsorganisation und des Gedachtnisses 
einhergeht. 

Generell sind Storungen haufiger, die sich aus Ent- 
wicklungsverzogerungen ergeben. Sie weisen auf ein 
groBeres MaB an Unreife hin. Solches Verhalten kann 
also auch bei jiingeren Kindern ohne Intelligenzminde- 
rung gefunden werden. Manche Krankheitsbilder be- 



kommen durch die gleichzeitig bestehende Intelligenz- 
minderung eine typische Farbung, zum Beispiel Pfropf- 
psychosen (Uberlagerung von Intelligenzminderung und 
schizophrener Psychose). Bei Kindern mit Intelligenz- 
minderungen infolge chromosomaler Storungen ist die 
Rate psychischer Auffalligkeiten eher niedrig. 

Die klinische Symptomatik zeigt kein einheitliches 
Bild. Lehmkuhl (1998) gibt fiir mittelgradige Intelli- 
genzminderungen eine Haufigkcit fiir Stereotypien von 
40% an, fiir autoaggressives Verhalten 13%, fiir moto- 
rische Unruhe 12%, fiir Pica ftinf bis 10%. Aggressives 
Verhalten wild bei ausgepragter Intelligenzminderung 
haufig als Begleitsymptomatik angesehen, bei leichte- 
ren Intelligenzminderungen nimmt es eher den Charak- 
ter von Storungen des Sozialverhaltens an. 

Marcus und Schmidt (1993) fanden in einer Inan- 
spruchnahmepopulation 1915 Patienten mit IQ von 50 
bis 84, die in Tabelle 2 dargestellten Beziehungen zwi- 
schen Alter und psychischer Storung, wobei auch unter 
den Ftinf- bis 16jahrigen eine Jungen- und Madchen- 
Relation von 1.5:1 herrschte; Storungen mit altersbe- 
dingt unterschiedlicher Auftretenswahrscheinlichkeit 
wurden weggelassen. Beim Vergleich der Populationen 
mit IQ bis 84 mit einer Teilstichprobe der Inanspruch- 



nahmepopulation mit einem IQ von 108 bis 1 14 fanden 
Marcus und Schmidt folgende Haufigkeitsdifferenzen 
fiir Ftinf- bis Zehnjahrigen beziehungsweise Elf- bis 
16jahrigen (vgl. Tab. 3). 

Einfeld und Tonge (1996) untersuchten an einer repra- 
sentativen Stichprobe aus 15- bis 18-Jahrigen aus ei- 
nem australischen Bundesstaat die Haufigkcit unter- 
schiedlicher psychischer Storungen bei klinisch 
relevanten Intelligenzminderungen. Moglicherweise 
waren dabei Intelligenzgeminderte und Jugendliche 
mit Intelligenzminderungen etwas unterreprasentiert. 
Sie fanden keinen EinfluB von Alter und Geschlecht 
auf die Verteilungen (lediglich die Haufigkeit antiso- 
zialer Verhaltensweisen stieg mit dem Alter an), aber 
eine wesentlich geringere Wahrscheinlichkeit fiir das 
Vorkommen psychischer Storungen bei schwerst Intel- 
ligenzgeminderten, die auch geringere Schweregrade 



Tabelle 2: 

Psychische Storungen bei niedriger Intelligenz in unterschiedlichen Alters- 
gruppen (IQ = 50 - 84), nach Marcus und Schmidt (1993). 



Syndrom 


5- bis 10-Jahrige 


11- bis 16-Jahrige 


Belastungsreaktion/ 

Anpassungsstorungen 




+ 


hyperkinetische Storungen 


+ 




reaktive /neurotische Storungen 




+ 


Enuresis 


+ 




Storungen des Sozialverhaltens 




+ 
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Tabelle 3: 

Haufigkeit psychischer Storungen bei Kindern und Jugendlichen aus unterschiedlichen Alters- und Intelligenz- 
gruppen (IQ = 50 - 84), nach Marcus und Schmidt (1993). 



Syndrom 


5- bis lOjahrige 
IQ 50-84 IQ 85-11 


11- bis 16jahrige 
IQ 50-84 IQ 85-114 


friihkindlicher Autismus 


+ 


+ 


hyperkinetische Storungen 


+ 


+ 


Enkopresis 




+ 


Stammeln und Stottern 




+ 


Tic-Storungen 




+ 


altersspezifische emotionale Storungen 
mit Empfindsamkeit/Beziehungsstorungen 




+ 


altersspezifische emotionale 
Storungen mit Niedergeschlagenheit 




+ 


Reaktive/neurotische Storungen 


+ 


+ 


Anorexia nervosa 


+ 


+ 


Storungen des Sozialverhaltens 


+ 


+ 



solcher Storungen aufwiesen. Die Daten stiitzen sich 
auf Subskalen der Developmental Behavior Checklist 
(DBC), die von ihren Vertrauenspersonen ausgeftillt 
worden war. Die Stichprobe besteht aus 454 Teilneh- 
mern, von denen 42% weiblich waren. Weniger als 
10% der Auffalligen hatten fachpsychiatrische Hilfe 
wegen ihrer Storung erfahren, bei allerdings relativ 
niedriger Pravalenz von 0,3% mittleren oder schwere- 
ren Intelligenzminderungen (vgl. Tab. 4). 

Sicher ist, da (.5 bei ausgepragter Intelligenzminderung 
autistische Syndrome und hyperkinetische Storungen 
sowie Stereotypien und Pica haufiger als Hauptdiagno- 
sen auftreten. Bei abnehmender Intelligenzminderung 
treten Stereotypien und Pica mehr als Begleitsympto- 
me auf. Aggressives Verhalten stellt bei einer ausge- 
pragten Storung oft eine Begleiterscheinung dar, wo- 
bei sie bei leichteren Intelligenzminderungen eher den 
Charakter einer Storung des Sozialverhaltens annimmt. 



Dabei tritt oft der Typ mit oppositioneller Storung auf 
(ICD-10: F 92.3). 



2.3 Klassifikation 

Intelligenzminderungen als solche sind psychische Sto- 
rungen; sie werden in der Internationalen Klassifikation 
psychischer Storungen, in der zur Zeit gtiltigen 1 0. Revi- 
sion (Dilling, Mombour & Schmidt, 1993), in Kapitel V 
unter F 70 bis F 79 klassifiziert und zwar in einer Vier- 
fachabstufung (bei Anwendung ausreichend standardi- 
sierter Intelligenztests; vgl. Kasten 4). 

DefinitionsgemaB sind Storungen der „Anpassung an 
die Anforderungen des alltaglichen Lebens“ Voraus- 
setzungen der genannten Diagnosen, es besteht also im 
weiteren Sinne des Wortes ein gewisses MaB an „Ver- 
haltensstorungen“ im Sinne von Defiziten. Das eindi- 



Tabelle 4: 

Mittelwerte der Subskalen der Developmental Behavior Checklist (DBC) bei verschiedenen Auspragungen von 
Intelligenzminderung (nach Einfeld und Tonge, 1996). 



Subskala 


Intelligenzmiderung 


Disruptives Verhalten 
(hyperaktives-impulsives Verhalten) 


leicht 


mittel 


schwer 


schwerst 


14 


12 


10 


3 


Riickzugsverhalten 


10 


10 


15 


8 


Abweichende Kommunikation 


5 


5 


5 


1 


Angstliches Verhalten 


7 


8 


6 


4 


Autistisches Verhalten 


5 


5 


7 


8 


Antisoziales Verhalten 


1 


1 


1 


0 
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Kasten 4: 

Klassifikation von Intelligenzminderungen gemaB 
ICD-10. 

F 70 Leichte Intelligenzminderung 

Hierunter fallt der IQ-Bereich von 50 bis 69 mit den 
dazugehorigen Bezeichnungen: Schwachsinn, leich- 
te geistige Behinderung, leichte Oligophrenie oder 
Debilitat. 

F 71 Mittelgradige Intelligenzminderung 

Diese Diagnose umschreibt in der Regel einen IQ- 
Bereich zwischen 35 und 49 mit den dazugehorigen 
Begriffen: Mittelgradige geistige Behinderung, mit- 
telgradige Oligophrenie oder Imbezilitat. 

F 72 Schwere Intelligenzminderung 

Hier wild ein IQ-Bereich von 20 bis 34 angenom- 
men, dazugehorig sind die Begriffe: Schwere geisti- 
ge Behinderung oder schwere Oligophrenie. 

F 73 Schwerste Intelligenzminderung 

Unter dieser diagnostischen Kategorie wird der In- 
telligenzquotient auf weniger als 20 geschatzt. Da- 
zugehorige Begriffe sind: Schwerste geistige Behin- 
derung, schwerste Oligophrenie oder Idiotie (im 
Sinne der „Privatisierung“, d. h. des volligen Abge- 
schlossenseins von der AuBenwelt). 

F 78 Sonstige Intelligenzminderung 

Mit dieser Klassifikation werden Storungen belegt, 
bei denen Intelligenzbeurteilungen mit den iiblichen 
Verfahren wegen der begleitenden sensorischen 
oder korperlichen Beeintrachtigungen, d. h. Taub- 
heit, Korperbehinderungen oder schwere Verhal- 
tensstorungen praktisch nicht moglich sind. 

F 79 Nicht naher bezeichnete 
Intelligenzminderung 

Diese Kategorie ist dann anzuwenden, wenn die In- 
formationen nicht geniigen, um die Intelligenzmin- 
derung einer der umliegenden Kategorien zuzuord- 
nen. Dazugehorige Begriffe sind: Nicht naher 
bezeichneter Schwachsinn, nicht naher bezeichnete 
geistige Behinderung, nicht naher bezeichnete Oli- 
gophrenie. 

mensionale Klassifikationsvorgehen von ICD-10 sieht 
vor, den Grad der Auffalligkeit dieser Storung zusatz- 
lich zu erfassen und reserviert daftir die vierte Stelle 
der Klassifikation: 

F 7x-0 Keine oder geringftigige Verhaltensstorung 

F 7x-l Deutliche Verhaltensstorung, die Beobach- 
tung oder Behandlung erfordert 

F 7x -2 Sonstige Verhaltensstorung 

F 7x -9 Nicht naher bezeichnete Verhaltensstorung 



Diese Klassifikation bezieht sich auf ftir intelligenzge- 
minderte Kinder und Jugendliche typische Verhaltens- 
weisen, die als Symptome zusatzlicher psychischer 
Storungen aufgefaBt werden konnen. Die Abgrenzung 
kann gelegentlich Schwierigkeiten bereiten. Bei kon- 
sequentem Vorgehen nach ICD-10 wild eine psychi- 
sche Storung zusatzlich klassifiziert, sofern sie eine 
eigene diagnostische Kategorie bildet, also eine depres- 
sive Storung, ein autistisches Syndrom oder eine ste- 
reotype Bewegungsstorung darstellt. Damit werden so 
viele Diagnosen verschltisselt, wie fur die Beschrei- 
bung des klinischen Bildes notwendig sind. Die Dia- 
gnose, der die groBte aktuelle Bedeutung zukommt, 
wird als Hauptdiagnose betrachtet, in der Regel die 
Storung, die zum Kontakt mit der in Anspruch genom- 
menen Institution gefiihrt hat. Das kann bei einem 
Kind oder einem Jugendlichen mit einer Intelligenz- 
minderung diese selbst oder die zusatzliche psychische 
Storung sein. Chronische oder rezidivierende Storun- 
gen konnen jedoch Vorrang haben, zum Beispiel eine 
Intelligenzminderung oder ein autistisches Syndrom, 
weil sich aus ihr moglicherweise die spezifische Far- 
bung oder Bedeutung der aktuellen Diagnose ableiten 
laBt. Im Zweifelsfalle empfiehlt die ICD-10 die Rei- 
hung der Diagnosen in der im F-Kapitel vorgegebenen 
Folge der Diagnoseziffern. 

Soweit Parallelerkrankungen bestehen - bei Intelli- 
genzminderungen vor allem aber soweit Grunderkran- 
kungen bekannt sind - werden diese in den entspre- 
chenden Kapiteln ftir korperliche Erkrankungen se- 
parat klassifiziert, also etwa eine cerebrale Lahmung, 
eine Stoffwechselstorung, eine Chromosomenaberrati- 
on oder ein Anfallsleiden. Fiir Symptome, die nicht die 
Qualitat einer Diagnose erreichen, steht speziell Kapi- 
tel R zur Verfugung, desgleichen ftir Verletzungen, 
Vergiftungen oder andere Folgen auBerer Einwirkun- 
gen wie MiBhandlungen oder sexueller MiBbrauch. Die 
auBeren Ursachen von Morbiditat und Inanspruchnah- 
me wie zum Beispiel MiBhandlung, Vernachlassigung, 
Schul- oder Erziehungsprobleme, auch suizidale Hand- 
lungen werden in den Kapiteln X, Y und Z klassifi- 
ziert. 

Die ICD-10 klassifiziert Demenzprozesse unter F 0 als 
Folge von chronischen oder progredienten zentralner- 
vosen Erkrankungen (wie etwa der Chorea Huntington, 
einer erblichen degenerativen Erkrankung des zentra- 
len Nervensystems) oder bei Erkrankungen, die unter 
den korperlichen Erkrankungen klassifiziert werden 
(z. B. Epilepsien oder Zustande nach Schadel-Hirn- 
Trauma). 

Die in der Kinder- und Jugendpsychiatrie seit Ende der 
60er Jahre iibliche multiaxiale Klassifikation geht von 
vornherein von einer unabhangigen Bewertung der ko- 
gnitiven Fahigkeiten und psychiatrischen Symptome, 
umschriebener Entwicklungsstdrungen, korperlicher 
Storungen und potentiell auslosender psychosozialer 
Umstande sowie der Bewertung der Beeintrachtigung 
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der Alltagsfunktionen aus. Die analog zur 10. Revision 
der ICD erschienene Neufassung sieht also sechs Ach- 
sen zur Klassifikation psychischer Storungen vor 
(Remschmidt & Schmidt, 1994). 

Die Klassifikation auf den verschiedenen Achsen er- 
folgt unahhangig voneinander. Soil ten neben einer In- 
telligenzminderung mehrere psychische Storungen be- 
stehen, die der ersten Achse zuzuordnen waren, 
ergaben sich Probleme in der Reihenfolge der Klassifi- 
kation. In diesen Fallen ist der die Konsultation verur- 
sachenden Storung Vorrang einzuraumen (um Mehr- 
fachklassifikationen psychischer Storungen neben der 
Intelligenzminderung zu vermeiden), wahrend andere 
behandlungsrelevante Symptome in einem diagnoseer- 
ganzenden Symptomkatalog klassifiziert werden. 

Das DSM-IV, das Diagnostische und Statistische Ma- 
nual psychischer Storungen in der vierten revidierten 
Fassung, geht von einer multiaxialen Klassifikation 
aus, die bei Kindern und Jugendlichen fiinf Achsen 
umfaBt (siehe Petermann et al. in diesem Buch). Da fiir 
Intelligenzminderung keine eigene Achse reserviert ist, 
sind Mehrfachklassifikationen im DSM haufig not- 
wendig, so etwa bei der Kombination von 
Intelligenzminderung und autistischem 
Syndrom. Mehrfachdiagnosen treten im 
DSM auch deswegen auf, weil kombinierte 
Storungen vermieden werden, wahrend die 
ICD-10 bei spezifischem Verlauf solche 
Diagnosen zulaBt, wie zum Beispiel hyper- 
kinetische Storung des Sozialverhaltens, 

Angst und depressive Storung. 



Die Klassifikation der Intelligenzminde- 
rungen erfolgt analog zur ICD-10. Verlangt 
wird eine bedeutsame Minderung des gene- 
rellen Intelligenzniveaus, begleitet von ein- 
deutigen Beeintrachtigungen der Anpas- 
sung und vor dem 18. Lebensjahr begin- 
nend. Die Diagnose erfolgt unahhangig von 
parallel bestehenden korperlichen oder psy- 
chischen Storungen und beschreibt die Un- 
terform mit folgenden Zusatzen (vgl. Ka- 
sten 5). 



Ausdrticklich wird vermerkt, daB 319.00 
nicht benutzt werden soil, wenn ein IQ iiber 
70 angenommen wird. Daftir ist als Spezi- 
alkategorie eine V-Klassifikation vorgese- 
hen (fiir Bedingungen, die nicht den psy- 



chischen Storungen zugeordnet werden konnen, aber 
Aufmerksamkeit, Beobachtung oder Behandlung er- 
fordern) und zwar V 40.00 „Borderline intellectual 
functioning". Hier liegt der IQ zwischen 71 und 84. 
Diese diagnostische Einschatzung wird bei parallel be- 
stehenden psychischen Erkrankungen haufig iiberse- 
hen und dadurch werden die Adaptionsmoglichkeiten 
der Betroffenen (Anpassung an Entwicklungsaufga- 
ben) nicht korrekt eingeschatzt, zum Beispiel bei einer 
Residual-Schizophrenie. 

Im DSM-IV wird Demenz unter den psychoorgani- 
schen Syndromen (Organic Mental Syndromes) be- 
schrieben. Dort sind auch kindliche Demenzprozesse 
zu klassifizieren, sobald von einem zuvor stabilen In- 
telligenzniveau ausgegangen werden kann (nach DSM- 
IV bei einem Alter von drei oder vier Jahren). Bei vor- 
angehender Intelligenzminderung werden dann beide 
Diagnosen vergeben. Fiir die Klassifikation muB ein 
spezifischer pathogenetischer organischer Faktor nach- 
gewiesen oder vermutet werden. Die Intelligenzminde- 
rung daif beispielsweise nicht auf eine Depression zu- 
riickgehen, sie darf auBerdem nicht nur wahrend eines 
deliranten Zustandes (vorubergehende BewuBtseins- 
storung) auftreten. 



Kasten 5: 

Klassifikation von Intelligenzminderung im DSM-IV. 



317.00 Leichte Intelligenzminderung 

UmfaBt etwa 85 % aller Intelligenzgeminderten, wobei der IQ 
zwischen 50 bis 55 und etwa 70 liegt und die Betroffenen sich im 
Vorschulalter oft nicht von gesunden Kindern unterscheiden. 

318.00 Mafiige Intelligenzminderung 

UmfaBt etwa 10 % aller Betroffenen, gemessener IQ zwischen 
35-40 und 50-55. 

318.10 Schwere Intelligenzminderung 

Diese Kategorie umfaBt 3 bis 4 % aller Intelligenzgeminderten, 
wobei die Grenzen fiir den IQ zwischen 20-25 und 35-40 liegen. 

318.20 Schwerste Intelligenzminderung 

Bis 2 % aller Betroffenen einschlieBend, mit einem geschatzten 
IQ unter 20 bis 25. 

319.00 Unspezifische Intelligenzminderung 

Bei mit standardisierten Intelligenztests wegen Behinderungen 
oder mangelnder Kooperation nicht untersuchbaren Personen 
oder Fehlen geeigneter Tests, vor allem bei Unsicherheit bei nicht 
schwerst intelligenzgeminderten, jtingeren Kindern. 
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3 Erklarungsansatze 

In einem vereinfachten Modell entscheiden flinf Fakto- 
ren iiber das Entstehen psychischer Storungen: 

• eine genetisch determinierte Vulnerabilitat, 

• eine erworbene Vulnerabilitat, 

• chronische StreBfaktoren, 

• akute StreBfaktoren und 

• die StreBbewaltigung. 

Zunachst muB man von einer genetisch determinierten 
und/oder erworbenen Vulnerabilitat ausgehen, die 
schon allein zur Krankheitsmanifestation fiihren kann; 
erst recht aber in Kombination mit chronischen bezie- 
hungsweise akuten StreBfaktoren. Nach heutigen Er- 
kenntnissen kommt den chronischen Faktoren dabei 
die wichtigere Rolle zu; demgegentiber stehen Bemii- 
hungen zur StreBbewaltigung. Im Wechselspiel von 
Vulnerabilitat, StreB und StreBbewaltigung kann sich 
eine allein nicht ausreichend pathogene Disposition in 
einer Krankheit manifestieren. Uber den weiteren 
Krankheitsverlauf entscheidet die Balance zwischen 
krankheitsabhangigen Belastungen und kompensatori- 
schen Moglichkeiten (u. a. Therapieangeboten). Ab- 
hangig von der Form des Gleichgewichts kann es zur 
Genesung oder Chronifizierung kommen. 

Intelligenzminderungen konnen sowohl Risiko- als 
auch Schutzfaktoren bei der Entstehung psychischer 
Storungen sein, aber auch die Folge solcher Storungen. 



Die moglichen Konstellationen veranschaulicht Abbil- 
dung 1. Zunachst konnen psychische Auffalligkeiten 
oder Storungen von Krankheitswert aus der Intelli- 
genzminderung resultieren. Weiterhin konnen psychi- 
sche Auffalligkeiten oder Storungen von Krankheits- 
wert aus der Intelligenzminderung entstehen, zum 
Beispiel eine Angststorung (Variante 1). Haufiger ist 
die Konstellation, daB Intelligenzminderung und be- 
gleitende psychische Storungen Folge der gleichen 
Grundstorungen sind und sich zusatzlich gegenseitig 
beeinflussen, vor allem im Sinne einer typischen Far- 
bung der psychischen Storung (Variante 2). Die Ko- 
morbiditat beruht also auf einer gemeinsamen Ursache. 
Eine andere Moglichkeit ist als Variante 3 dargestellt: 
die Grunderkrankung verursacht die Intelligenzminde- 
rung, ein anderes Risiko die psychische Storung, beide 
Folgezustande beeinflussen sich gegenseitig im Sinne 
einer Uberfarbung. Einem ahnlichen Mechanismus 
folgt Variante 4: wegen der durch eine bestimmte 
Grunderkrankung bedingten Intelligenzminderung 
steigt die Wahrscheinlichkeit, daB ein anderes Risiko 
zur Manifestation einer psychischen Storung fiihrt, 
weil die Intelligenzminderung ebenfalls als Risikofak- 
tor wirkt; zusatzliche Einfliisse der Intelligenzminde- 
rung auf die psychische Storung sind dabei vorstellbar. 
Diese Mechanismen sagen nichts iiber die quantitati- 
ven Verkniipfungen der GroBen miteinander. Wenn In- 
telligenzminderung und psychische Storung nebenein- 
ander bestehen, konnen sie sich gegenseitig im Sinne 
einer Beeintrachtigung des Individuums addieren oder 
potenzieren. 



Variante 1 


Intelligenzminderung ► Psychische Storung 


Variante 2 


Intelligenzminderung 

Grunderkrankung I 

(bekannt/unbekannt) \ 

Psychische Storung 


Variante 3 


Grunderkrankung ► Intelligenzminderung 

1 




T 

Anderer Risikofaktor ► Psychische Storung 


Variante 4 


Grunderkrankung »- Intelligenzminderung 

1 




1 

Anderer Risikofaktor Psychische Storung 


Variante 5 


Psychische Storung ► Intelligenzminderung 



Abbildung 1: 

Mogliche Modelle ftir ein gemeinsames Auftreten von Intelligenzminde- 
rung und psychischen Storungen. 



Intelligenzminderung als Schutzfak- 
tor. Sie konnen sich im Sinne einer 
protektiven Wirkung bei Variante 4 
aber auch gegenseitig abschwachen, 
dann namlich, wenn die Intelligenz- 
minderung die Wirkung des anderen 
Risikofaktors absenkt. Niedrige In- 
telligenz wirkt beispielsweise dann 
als Schutzfaktor, wenn sie verhindert, 
daB bestimmte Zusammenhange er- 
kannt werden, deren Wahmehmung 
pathogen wirkt. Die protektive Wir- 
kung ist umso haufiger, je j linger 
und auch emotional undifferenzier- 
ter ein Kind ist. Sie bleibt in der 
Adoleszenz nur erhalten, wenn die 
Forderungen der Umwelt den Hand- 
lungsmoglichkeiten des intelligenz- 
geminderten Jugendlichen angepaBt 
sind. Wahrscheinlich erstreckt sich 
die protektive Wirkung vor allem 
auf emotionale Storungen, also auf 
solche, ftir die eine relativ gute Bin- 
nendifferenzierung Voraussetzung 
ist, weniger auf externalisierende 
Verhaltensstorungen, die durch 
Selbstkontrolle reguliert werden. 
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Bei Verhaltensauffdlligkeiten ohne Krankheitswert, die 
die Intelligenzminderung begleiten, handelt es sich in 
der Regel um eine unangemessene Bewaltigung alters- 
entsprechender Entwicklungsaufgaben wegen kogniti- 
ver Mangel. An solchen Symptomen kommen Auf- 
merksamkeitsstorungen und Pica, altersuntypische 
Angste, Einnassen und Einkoten, Stereotypien oder In- 
teraktionsprobleme mit Gleichaltrigen und Erwachse- 
nen vor. Wegen des niedrigen Entwicklungsstandes 
haben diese Auffalligkeiten lediglich Symptomcharak- 
ter, aber keinen Krankheitswert. 

Psychische Storungen von Krankheitswert bei Intelli- 
genzminderung. Mittelbare Folgen von Intelligenzmin- 
derungen manifestieren sich oft als Entwicklungsver- 
zogerungen; Funktionen (Handlungskompetenzen oder 
Abwehrmechanismen) werden verspatet erworben. 
Folgen sind haufig monosymptomatische Storungen 
wie Pica, Bewegungsstereotypien mit und ohne Selbst- 
verletzung, Einnassen, Einkoten, spezifische Phobien, 
sozial angstliches und ggfs. mutistisches Verhalten, Ri- 
valitat gegen Geschwister und oppositionelles Verhal- 
ten. Zusatzlich ist eine bestimmte Gruppe von Zwangs- 
phanomenen zu nennen, die keinen Krankheitswert 
besitzt, aber AnlaB zu differentialdiagnostischen Erwa- 
gungen gibt. In der Regel sind die genannten Storungen 
nicht unmittelbare Folge der Intelligenzminderung. Sie 
werden aber durch sie begiinstigt. 

Qualitative Anderung komorbider psychischer Storun- 
gen durch eine Intelligenzminderung. Wie unter 1.3 
und 1 .4 beschrieben, konnen psychische Storungen bei 
intelligenzgeminderten Kindern und Jugendlichen eine 
spezifische Auspragung erfahren, auch wenn sie nicht 
durch die Intelligenzminderung bedingt sind. Erinnert 
sei an die spezifischen Angstinhalte intelligenzgemin- 
derter Kinder und ihre spezifischen Reaktionsweisen auf 
Belastungen oder Anpassungsanforderungen oder die 
typische Ausgestaltung ihrer depressiven Storungen. 

Komorbiditdt von Intelligenzminderung und psychischer 
Stoning einheitlicher Pathogenese. Komorbiditat von 
Intelligenzminderung und psychischer Stoning kann 
aufgrund einer gemeinsamen Grandstorung entstehen. 
Cerebrale Erkrankungen, die zur Dernenz und zu Ver- 
haltensauffalligkeiten als Residuen im Sinne einer 
„Hirnschadigung“ (z. B. nach Meningitis) fiihren, sind 
daftir klassische Beispiele. Haufigster Mechnismus sind 
Himschadigungen in frtiher Lebenszeit, die als Ursachen 
oder Mitursachen fur Intelligenzminderungen und auti- 
stische Syndrome gelten. Exemplarisch fur Grundsto- 
rungen und Folgeerkrankungen sind nachstehende Me- 
chanismen (mit jeweils einem Beispiel) zu nennen. 

Komorbiditdt von Intelligenzminderung und psychi- 
scher Stoning bei unterschiedlicher Pathogenese. We- 
niger als die Halfte der psychischen Erkrankungen 
diirfte diesem Mechanismus folgen, bei dent allfallige 
Verursachungsfaktoren in Kombination mit einer (auf- 
grund einer anderen Erkrankung bestehenden) Intelli- 



Kasten 6: 

Intelligenzminderung und psychische Storungen mit 
einheitlicher Pathogenese. 



• Storung des Aminosaurestoffwechsels ( Phenyl - 
ketonurie) 

• Storung des Kohlenhydratstoffwechsels (Galak- 
tosamie) 

• Storung des Sphingolipid-Stoffwechsels (Mor- 
bus Gaucher) 

• Storung des Hormonhaushaltes (angeborene Hy- 
pothyreose) 

• Storung des Elektrolythaushaltes (Chronische 
idiopathische Hypercalcamie) 

• Storung der Plasmaproteine (Morbus Wilson) 

• Chromosomenaberration ( Klinefelter Syndrom) 

• Fehlbildung des Zentralnervensystems (= ZNS; 
Dandy- W alker-Syndrom) 

• hereditare Erkrankung des ZNS (Morbus Reck- 
linghausen) 

• hereditare Erkrankung des ZNS mit primaren 
Zusatzbehinderungen (Mobius-Syndrom) 

• infektiose Erkrankungen wahrend der Schwan- 
gerschaft ( Rotelnembryopathie) 

• externe, wahrend der Schwangerschaft erworbe- 
ne Schadigung (Alkoholembryopathie) 

• perinatale Komplikationen (infantile Zerebralpa- 
rese) 

• Erkrankung in der frtihen Kindheit (Slow-Virus- 
Infektion) 



genzmindening zu einer psychischen Storung fiihren, 
wobei der Manifestationsmechanismus durch die Intel- 
ligenzminderung begiinstigt wild. Dissoziale Storun- 
gen oder Depressionen, Konversionssyndrome, nicht 
alterspezifische Angststorungen und Phobien, schizo- 
phrene Erkrankungen oder EBstorungen folgen diesem 
Muster. Die psychische Storung kann dabei durch die 
Intelligenzminderung spezifisch gcfiirbt sein. Oft ist 
die Dynamik solcher Storungen aber wahrscheinlich 
die gleiche wie ohne eine Intelligenzminderung. Sie 
sind aufgrund der geringen AuBerungsfahigkeit man- 
cher intelligenzgeminderter Kinder schwerer zu dia- 
gnostizieren. 

Intelligenzminderung als Folge anderweitiger psychi- 
scher Storungen. Dieser Mechanismus soli der Voll- 
standigkeit halber erwahnt werden. Fiir ihn im Kindes- 
und Jugendalter wegen der kurzen biographischen 
S panne, aber auch aufgrund der noch geringen Wahr- 
scheinlichkeit an einer entsprechenden psychischen 
Storungen zu erkranken, wenig Raum. Wesentliches 
Beispiel sind Verluste der Dcnkfahigkeit infolge frtih 
einsetzender schizophrener Storungen. Fiir chronische 
Folgen von Drogen- und AlkoholmiBbrauch reicht die 
Zeitspanne bis zum Ende der Adoleszenz haufig nicht 
aus. Das gleiche gilt fiir die Folge chronifizierter De- 
pressionen oder EBstorungen. Ob leichte Intelligenz- 
minderungen als Folge chronischer hyperkinetischer 
Syndrome vorkommen, ist noch unklar. 
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4 Diagnostik 

4.1 Diagnostik kognitiver 
Beeintrachtigungen 

Die Diagnose kognitiver Beeintrachtigungen will lang- 
fristige Voraussagen treffen und notigenfalls Interven- 
tionen festlegen, die in der Regel in den Bildungsgang 
der Betroffenen eingreifen. Ziel dabei ist eine friihest- 
mogliche Intervention, wahrend die Prognose erst mit 
dent Alter genauer wild. Der Versuch einer moglichst 
punktgenauen Bestandsaufnahme verftihrt tiberwie- 
gend zu einer Defizitdiagnostik, die aber nicht die Fa- 
higkeiten, sondern die Bilanz der bisherigen Forderung 
abbildet. Fur die Entwicklungsprognose und Interven- 
tionsentscheidungen ware aber eine Forderdiagnostik 
optimal (Was mul.Ste und was kann gelernt werden?). 
Ein Schulsystem mit definierten Terminen ftir die Ent- 
scheidung iiber Wiederholung einer Klasse fiihrt dabei 
leicht zu unangemessenem Entscheidungsdruck und 
verhindert ein gestuftes Vorgehen, wie es im Sinne ei- 
ner Forderdiagnostik notig ware. Vor allem bei ausge- 
pragteren Intelligenzminderungen tibersieht eine sol- 
che Diagnostik die Abhangigkeit der Prognose von der 
sozialen Kompetenz eines Kindes und von seiner Lern- 
fahigkeit. Lernfahigkeit ihrerseits hangt sowohl von 
der Forderung als auch der Lern- und Leistungsmoti- 
vation ab. Ein gestuftes Vorgehen ist der Tragweite 
entsprechender diagnostischer Prozeduren angemes- 
sen. Verfahren, die sowohl in den oberen wie in den 
unteren Extrembereichen der Leistungsfahigkeit zu dif- 
ferenzieren versuchen, beschreiben im Vorschulalter 
die Leistungsfahigkeit eines kognitiv beeintrachtigten 
Kindes nur naherungsweise (z. B. das Kaufman ABC; 
vgl. Melchers & PreuB, 1991). Ergeben sich dabei Hin- 
weise auf Leistungsschwachen, bedarf es der Klarung 
derselben mittels gezielter Verfahren, um somit auch 
im unteren Leistungsbereich ausreichend differenzie- 
ren zu konnen (z. B. mittels der Testbatterie ftir geistig 
behinderte Kinder; Ingenkamp, 1997). Sie beziehen 
heute zunehmend Aufgaben ein, die an Stelle schuli- 
scher Fertigkeiten die soziale Anpassung beriicksichti- 
gen. Sie versuchen aul.icrdem, verschiedene Dimensio- 
nen kognitiver Leistungsfahigkeit und deren Ent- 
wicklungsstand zu beurteilen. 

Unabhangig davon muB sich der Diagnostiker erst 
recht bei schwachen Ergebnissen ftir die Motivation 
des Untersuchten interessieren, damit nicht „Lernbe- 
hinderung" (als Behinderung beim Lernen) mit einge- 
schrankter Leistungsfahigkeit verwechselt wild; die 
Lernmotivation hangt von der Forderung ab. Der For- 
derung sind besonders sprachliche Fertigkeiten zu- 
ganglich. Hohere Schichtzugehorigkeit, weibliches 
Geschlecht, gute muttersprachliche Fahigkeit der El- 
tern und der Umgang mit Gleichaltrigen erhohen die 
sprachliche Kompetenz von Kindern mit Intelligenz- 
minderungen. Der aktive Wortschatz, wie er haufig 
mittels des AWT von Kiese und Kozielsky (1996) er- 



faBt wild, ist kein verlaBlicher Indikator ftir die intel- 
lektuelle Leistungsfahigkeit (vgl. Facon, Bollengier & 
Grubar, 1993) 

Die Diagnostik von Intelligenzminderungen bei Aus- 
landerkindern stellt ein besonderes Problem dar, weil 
sie gerade in friihen Entwicklungsstadien haufig nur in 
der Familie leben und damit die Sprache ihrer Mutter, 
nicht aber die des Gastlandes lernen. Auch altere Aus- 
landerkinder mit Kenntnissen der deutschen Sprache 
haben Probleme beim Verstandnis fachlicher Testan- 
anweisungen; die an ihnen mit sogenannten Speed- 
Tests gewonnenen Testergebnisse sind deshalb mit 
Vorsicht zu betrachten. 

Zur Absicherung gegen Irrtiimer empfehlen sich dyna- 
misches Testen nach dem Prinzip des Testing-the-Li- 
mits oder Verfahren der Lerndiagnostik im engeren 
Sinn, wie es Wiedl und Carlson (1981) vorgeschlagen 
haben. Sprachliche Fertigkeiten ftihren nicht nur zur 
Uberschatzung intellektueller Fahigkeiten, sondern tra- 
gen dann zu deren Unterschatzung bei, wenn bei intel- 
ligenzgeminderten Kindern zusatzlich sprachliche 
Teilleistungsschwachen vorliegen. Die ICD-10 sieht 
deshalb die Diagnose solcher Schwachen bei einem IQ 
von weniger als 70 vor. Fiir den, der das Kind im Alltag 
kennt, ist die Diskrepanz zur intellektuellen Leistungs- 
fahigkeit offenkundig, ftir den Diagnostiker oft nicht. 
Greift die Diagnostik - wie haufig dem Vorschulalter 
beziehungsweise dem praoperationalen Niveau ange- 
messen - auf Paarbildungen und Seriationsaufgaben 
(vergleichende Betrachtungen optischer Wahrnehmun- 
gen) zuriick, dann konnen sich Fehlurteile bei Kindern 
mit Beeintrachtigungen der optischen Wahrnehmung 
ergeben (vgl. Warlike & Roth in diesem Buch). Es hat 
sich nicht als effektiv erwiesen, solche Schwachen 
auch iiber spezifische Tests zur Diagnose von Hirn- 
schadigungen auszuschlieBen, weil die Spezifitat die- 
ser Verfahren niedrig ist und vor allem in jiingeren Al- 
tersstufen mit intellektuellen Fahigkeiten verkntipft ist, 
so zum Beispiel die Aufgaben aus den Subtests IV und 
V des Wahrnehmungstests von Frostig. 

Die Abgrenzung von Intelligenzminderungen und Teil- 
leistungsschwachen stellt ein weiteres Problem dar, 
zumal die Nichterkennung teilleistungsschwacher Kin- 
der oft zur ungerechtfertigten Einschulung in Schulen 
ftir Lernbehinderte fiihrt. Teilleistungsschwache Kin- 
der konnen nur schwer Lesen und Schreiben erlernen, 
und ihre rezeptive Sprache weist Schwachen auf. 
Schlechte Leistungen im Rechnen hingegen ftihren 
haufiger zu einer Uberschatzung der intellektuellen 
Fahigkeiten, weil scheinbar spezifische Rechenschwa- 
chen oft nur Indiz generell geminderter intellektueller 
Fertigkeiten sind. Aufgrund der ungiinstigen Entwick- 
lungsprognose von Kindern mit umschriebenen Ent- 
wicklungsstbrungen (Teilleistungsschwachen) ist ihr 
differentialdiagnostischer AusschluB wesentlich. Gera- 
de wegen der zahlreichen sprachlichen Teilleistungs- 
schwachen gilt es deswegen bei scheinbar niedriger 
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Intelligenz, diese stets durch ein auf das schluBfolgern- 
de Denken beschranktes Verfahren zu sichern, das 
moglichst frei von schulisch erworbenen Fertigkeiten 
ist. 

Die Diagnostik dementiver Prozesse stiitzt sich bei Sto- 
rungsbeginn auf die Verschlechterung des abstrakten 
Denkens. Sie wild erkennbar am Versagen bei Aufga- 
ben, die Ahnlichkeiten oder Beziehungen von Worten, 
die Definition von Konzepten oder die Fahigkeit zur 
Bewertung von Sachverhalten verlangen. Im weiteren 
Verlauf kann bei schulischen Problemen oder aul.ier- 
schulischen Aufgaben nicht mehr angemessen geplant 
werden, desgleichen ist die Durchfuhrung eigener Pla- 
ne erschwert. In fortgeschrittenen Stadien dementiver 
Entwicklungen entstehen Beeintrachtigungen der Um- 
gangssprache und des Handelns, die auf eine beein- 
trachtigte Auffassungsgeschwindigkeit und gestorte 
Merkfahigkeit zuriickzufuhren sind. Die Alltagsbewal- 
tigung sowohl im familiaren und im schulischen Rah- 
men als auch im Umgang mit Gleichaltrigen sinkt oder 
verschlechtert sich, ebenso die affektive Kontrolle. 

Die Uberlagerung von Intelligenzminderung mit psy- 
chopathologischen Syndromen stellt eine spezifische 
Storungsquelle fur die Diagnostik dar, zumal haufig die 
Frage auftaucht, ob ein spezifisch auffalliges Verhal- 
ten Folge der intellektuellen Beeintrachtigung oder die 
verminderte intellektuelle Leistungsfahigkeit Folge der 
psychiatrischen Auffalligkeit ist. Autistische Storun- 
gen, hyperkinetische Syndrome, psychotische Storun- 
gen, emotionale Storungen, EBstorungen, Epilepsien 
sind Quellen von Fehleinschatzungen. Fiir autistische 
Syndrome besteht bei den Erkrankungen vom Kanner- 
Typ bei 75 bis 90% ein IQ von weniger als 70, also eine 
wenigstens leichte Intelligenzminderung, wahrend 
beim Asperger-Syndrom die Intelligenzverteilung un- 
beeintrachtigt erscheint. Autistische Ziige allein sagen 
nichts iiber intellektuelle Beeintrachtigungen aus, 
wenngleich sie mit diesen haufig assoziiert sind. Sol- 
che Ziige kommen gehauft vor bei der Kombination 
von Intelligenzminderungen mit therapieresistenten 
Epilepsien. Frith (1989) beschreibt ein spezifisches 
HAWIK-Profil in der Wechslerskala fiir Kinder beim 
Kanner- Syndrom mit guten Ergebnissen im Mosaik- 
Test und extrem schlechten im Bilderordnen und in den 
Verstandnisaufgaben, das offensichtlich haufig durch 
Probleme bei den Ahnlichkeitsaufgaben erganzt wild. 
Daraus wurde gelegentlich geschlossen, daB autistische 
Kinder, unabhangig von ihrem Intelligenzniveau, ein 
spezifisches kognitives Defizit haben, infolgedessen 
sie die psychischen Zustande Dritter, die nicht anhand 
auBerer Handlungen beobachtbar sind, nicht nachvoll- 
ziehen, also auch nicht in ihre kognitiven Prozesse ein- 
beziehen konnen. Hyperkinetische Kinder weisen eine 
geringfiigige Intelligenzbeeintrachtigung auf, die aber 
in unterschiedlichen Subgruppen verschieden ausge- 
pragt ist. Neben diesem generellen Effekt wirkt eine 
Aufmerksamkeitsstorung auf das Ergebnis diagnosti- 
scher Verfahren. Unabhangig davon sind hyperkineti- 



sche Verhaltensweisen, wie erwahnt, bei Intelligenz- 
geminderten ein haufiges Symptom. Ablenkbarkeit 
und Impulsivitat beeintrachtigen bei diesen Kindern 
die Intelligenzbeurteilung. Akute Zustande von schi- 
zophrenen, manischen, depressiven und anorektischen 
Storungen beeintrachtigen die intellektuellen Fahigkei- 
ten und erfordern Wiederholungsmessungen fiir eine 
solide Beurteilung, erst recht bei beim Verdacht auf 
Intelligenzminderung. Bei mittlerem Intelligenzniveau 
sind emotionale Storungen eine mogliche Irrtumsquel- 
le bei der Intelligenzbeurteilung. Wie weit das auch bei 
Intelligenzminderungen zutrifft, ist bisher empirisch 
nicht geklart. 

4.2 Relevante somatische Diagnostik 

Der Klinische Psychologe, der psychische Storungen 
bei intelligenzgeminderten Kindern behandelt will, 
muB sich Rechenschaft iiber deren mogliche Ursachen 
abgeben, also auch abschatzen konnen, ob diese eher 
erlernt sind, von der Entwicklungsretardierung abhan- 
gen oder biologische Ursachen haben. Aber auch 
spezifische Verhaltensprofile, zum Beispiel fiir eine 
genetisch bedingte Intelligenzminderung, wurden be- 
schrieben (Sarimski, 1997). Oft ist auch die Kenntnis 
der biologischen Basis der Intelligenzminderung selbst 
wichtig, um eine entsprechende diagnostische Einord- 
nung vornehmen zu konnen. Beispielsweise haben drei 
Viertel der intelligenzgeminderten Kinder Sprech- und 
Sprachstorungen, die Halfte Sehstorungen, fast ein 
Drittel im Laufe ihres Lebens zu irgendeinem Zeit- 
punkt zerebrale Anfalle und ein Fiinftel leidet an Zere- 
bralparesen. 

Kinder- und Jugendpsychiater oder Padiater untersu- 
chen deswegen Kinder und Jugendliche mit Intelli- 
genzminderungen auf vielfaltige Besonderheiten, nam- 
lich: 

• Anomalien von Sc hade I und Gesicht sowie im 
Nacken- und Schulterbereich, 

• Besonderheiten des Langen- und Gewichts- 
wachstums, 

• Besonderheit der Haut einschlieBlich ihrer Pig- 
mentierung, 

• Auffalligkeiten des Skeletts, der Muskulatur und 
des Bindegewebes, 

• Anomalien der Augen und Ohren, 

• Besonderheiten der inneren Organe und der Ge- 
nitalien. 

Hinzu kommen computertomographische und kern- 
spintomographische Untersuchungen zur Beurteilung 
der Hirnstrukturen auf Dichteunterschiede, oder Erwei- 
terung der Hohlraume und psychophysiologische Un- 
tersuchungen zur Beurteilung der Grundaktivitat des 
Gehims wie auch spezifischer Phanomene, insbeson- 
dere zerebrale Anfallsleiden, laborchemische Untersu- 
chungen zur Feststellung biochemischer Auffalligkei- 
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ten bei Stoffwechselerkrankungen und Chromosomen- 
analysen sowie molekulargenetische Untersuchungen 
zum Nachweis erheblicher Erkrankungen. 

4.3 Diagnostik psychiatrischer 
Storungen 

Das intellektuelle Niveau beeinfluBt die Mechanismen 
der Verarbeitung intrapsychischer und externer Gege- 
benheiten. Die nicht altersentsprechende Entwicklung 
laBt lern- und geistig behinderte Kinder beziiglich 
Wahrnehmung und Integration (die mehr Piagets Prin- 
zip der Assimilation als dem der Akkomodation folgt), 
der Abwehrmechanismen und der Bewaltigungsstrate- 
gien (die haufig kurzfristig angelegt sind) jtinger er- 
scheinen. Kinder mit Intelligenzminderungen behalten 
langer als normal ihr egozentrisches Weltbild bei. Das 
erschwert Wahrnehmung, Informations verarbeitung 
sowie die Entwicklung von Leistungsmotivation und 
beeintrachtigt den Interaktionsstil. 

DemgemaB ahneln psychopathologische Symptome 
intelligenzgeminderter Kinder haufig denen jiingerer 
Kinder. Als Ausdruck der verlangsamten Entwicklung 
treten mehr korperliche Symptome auf, hyperkineti- 
sches, aggressives oder destruktives Verhalten ist hau- 
figer, Defizitsymptome erscheinen vermehrt. Das Sym- 
ptombild ist insgesamt uniformer und stereotyper, 
einfache Angst- und Kontaktstorungen nehmen zu, 
wahrend Erkrankungen, denen ein diffizilerer intra- 
psychischer Mechanismus zugrunde liegt, in ihrer Hau- 
figkeit reduziert sind. Auch die unweltabhangigen pa- 
thogenen Mechanismen ergeben teilweise ein anderes 
Spektrum als bei anderen Kindern: psychische Storun- 
gen bei anderen Familienmitgliedern, Zuriickweisung 
durch gesunde Gleichaltrige und Uberforderung treten 
ebenso gehauft auf wie ungtinstige soziale Lebensbe- 
dingungen und restriktiver Erziehungsstil. 

Aus diesen Erkenntnissen lassen sich einige Hilfsre- 
geln fiir die psychiatrische Untersuchung von Kindern 
und lugendlichen mit geminderter Intelligenz ableiten 
(vgl. Kasten 7). 

Kasten 7: 

Zusatzempfehlung ftir die psychiatrische Untersu- 
chung von Kindern und lugendlichen mit Intelligenz- 
minderung. 



• Die Fremdanamnese ist auch bei alteren Kindern 
und bei lugendlichen ein wichtiges diagnosti- 
sches Instrument. 

• Haufig ist die Erstellung eines Stammbaums hilf- 
reich. 

• Die Beschreibung der Schulkarriere ist oft wich- 
tiger als die augenblickliche Schulleistung. 

• Wenn moglich, sind Zeichnungen geeignet, die 



Informationen iiber den Entwicklungsstand zu er- 
ganzen. 

• Verhaltensbeobachtung ist oft wertvoller als Be- 
fragung. 

• Die Beobachtung des Problemverhaltens sollte 
moglichst in der Interaktion, in der sie auftritt er- 
folgen. 

• Die Reaktionen des Umfeldes auf das Problem- 
verhalten gehoren zur Diagnostik. 

• Die Belastung der Umwelt durch das Problem- 
verhalten muB zusatzlich eifaBt werden. 



Hilfreich bei der Diagnostik psychischer Storungen 
von intelligenzgeminderter Kinder und lugendlichen 
sind in jiingerer Zeit entwickelte Verfahren, auch wenn 
sie nicht fiir deutsche Verhaltnisse psychometrisch 
iiberpriift wurden. Solche sind in Kasten 8 aufgefiihrt: 

Kasten 8: 

Verfahren zur Verhaltensbeurteilung bei Kindern und 
lugendlichen mit Intelligenzminderungen. 



• Das Nisonger Child Behavior Rating Form 
(CBRF), das Aman, Tasse, Rojahn und Hammer 
(1996) aus der Aberrant Behavior Checklist, ei- 
nem Verfahren ftir Erwachsene, entwickelt ha- 
ben. 

• Die Developmental Behavior Checklist (DBC) 
wurde von Einfeld und Tonge (1996) aus der 
Child Behavior Checklist entwickelt. 

• O'Brien berichtet iiber das Behavioral Phenoty- 
pes Postal Questionnaire. 

• Die Motivation Assessment Scale (MAS) von 
Durand und Crimmens (1988) erfaBt die kommu- 
nikative Funktion von Problemverhalten und 

• der Parenting Stress Index (PSE) von Abidin 
(1990), will aus der Interaktion zwischen einem in- 
telligenzgeminderten/verhaltensauffalligen Kind 
und den Eltern resultierende Belastungen erfassen. 
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5 Verlauf, Behandlung und 
Prevention psychischer 
Storungen bei Intelligenz- 
minderungen 

Dieser Abschnitt befal.St sich nicht mit der Therapie der 
Intelligenzminderung selbst beziehungsweise der ihr 
zugrundeliegenden Storungen, auch nicht mit der For- 
derung intelligenzgeminderter Kinder. Ersteres ist, so- 
weit dafiir iiberhaupt Moglichkeiten bestehen, Gegen- 
stand arztlicher Behandlung, letzterer Gegenstand 
sonderpadagogischen Bemiihens. Dafiir stehen zahlrei- 
che Entwicklungsprogramme zur Verfugung, die zu 
einem moglichst optimalen Entwicklungsverlauf ftih- 
ren sollen. Uberwiegend stiitzen sich solche Mal.inah- 
men auf Beitrage der Lernpsychologie (vgl. z. B. Kane 

6 Kane, 1990). Sprachanbahnung, Erweiterung nicht- 
sprachlicher Kommunikation und vereinfachte Gebar- 
densprache (Adam, 1993) spielen auBerdem eine wich- 
tige Rolle. Mit zunehmendem Alter gehen sie in 
schulpadagogische MaBnahmen iiber. Mit der Adoles- 
zenz treten Fragen der beruflichen Eingliederung, aber 
auch der Partnerschaft, Sexualitat und Kontrazeption 
hinzu. Einschlagige Uberlegungen beschranken sich 
aber in der Regel auf Kinder mit wenigstens maBiger 
oder schwer ausgepragter Intelligenzminderung, wah- 
rend sie ftir solche mit leichteren Intelligenzminderun- 
gen oder intellektueller Befahigung im Grenzbereich 
zur Norm fehlen. Kommunikationsmoglichkeiten und 
Autonomie sind wichtige Voraussetzungen ftir die Le- 
bensqualitat geistig behinderter Menschen, aber auch 
wesentliche Elemente der Vorbeugung psychischer 
Storungen, da letztere teilweise der Gewinnung einer 
nicht erreichbaren Aufmerksamkeit und der Kompen- 
sation nicht vorhandener Kompetenz dienen. 

Die Interventionen beziiglich psychiatrischer Storun- 
gen beziehen sich teils auf Auffalligkeiten, die ledig- 
lich Symptomcharakter haben, teils auf eigenstandige 
Syndrome. Obwohl sich solche Verhaltensweisen bei 
Kindern und Jugendlichen, die in Heimen betreut wer- 
den, haufen, sprechen heutige Erkenntnisse dagegen, 
daB sie uberwiegend Folge deprivierender Lebensbe- 
dingungen sind, sondern dafiir, daB sie haufig Grund 
ftir die auBerfamiliare Betreuung waren, also primar 
bestanden. DaB fachliche Hilfe haufig spat in Anspruch 
genommen wird, fiihrt leicht zu einer Verfestigung be- 
stimmter Verhaltensweisen wie Schreien, koiperliche 
Angriffe, Selbstverletzungen, Zerstorungen, Rumina- 
tion, autistischen Verhaltensweisen, Hyperaktivitat, 
Bewegungsstereotypien, EBstorungen, Schlafstorun- 
gen und Wutausbriichen. Das psychotherapeutische 
Repertoire zur Behandlung solcher Storungen ist uber- 
wiegend der Verhaltenstherapie entlehnt, auch bei ent- 
sprechenden Storungen, die nicht durch die Intelligenz- 
minderung spezifisch beeinfluBt sind (vgl. Petermann, 
1997; Steinhausen & v. Aster, 1999). Im Vordergrund 
steht dabei die Modifikation auslosender Bedingungen 



(fehlende Beschaftigungsangebote, fehlende Struktur, 
Larm). Auf diese Weise werden Erregungszustande, in 
denen bestimmte Verhaltensweisen auftreten, am ehe- 
sten reduziert. Soweit das nicht moglich ist, wird das 
Erlernen alternativer, mit der Verhaltensauffalligkeit 
moglichst nicht kompatibler Verhaltensweisen einge- 
setzt. Auch hierbei steht der Abbau aggressiver und 
unruhiger Verhaltensweisen im Vordergrund. 

Eine weitere Methode bilden sogenannte time-out- Ver- 
fahren, mittels deren Belohnungen entzogen werden 
(vgl. Petermann, 1997). Beim „time-out“ wird der Be- 
troffene beim Auftreten bestimmter unerwunschter 
Verhaltensweisen sofort aus der Gruppe gebracht und 
darf erst dann zuriickkehren, wenn das unerwunschte 
Verhalten nicht mehr auftritt, wenn zum Beispiel nicht 
mehr geschrien wird. Bei intelligenzgeminderten Kin- 
dern und Jugendlichen, die an Gruppenaktivitaten nicht 
interessiert sind, versagt dieses Verfahren; vielfach ist 
es auch zur Reduktion von Selbstverletzungen geeig- 
net. Weniger wirksam und begrenzter anwendbar sind 
Verfahren, bei denen die Betroffenen gegebenenfalls 
unter Anleitung Schaden beseitigen miissen. 

Die Anwendung von Bestrafungsprozeduren ist bei in- 
telligenzgeminderten Kindern und Jugendlichen dann 
kaum wirksam, wenn auffalliges Verhalten eine spezi- 
fische Funktion hat. Aus ethischen GrUnden wendet 
man solche Verfahren heute im wesentlichen an, um 
selbstverletzendes Verhalten abzubauen, so zum Bei- 
spiel durch kurzfristiges In-den-Mund-Nehmen von 
Eiswiirfeln bei sich selbst beiBenden Kindern. Alterna- 
tive Verfahren sind positive und negative Ubung. Er- 
stere wird haufig aus einer Korrektursituation ausge- 
fiihrt, das heiBt der Betroffene muB zunachst die 
Ausgangssituation wiederherstellen (zu diesen Uber- 
korrekturverfahren gehort die Festhaltetherapie), bei 
negativer Ubung muB das unerwunschte Verhalten so- 
lange wiederholt werden, bis eine Sattigung eintritt. 

Wehmeyer (1995) hat in seiner Metaanalyse darauf 
hingewiesen, daB es relativ gut moglich ist, stereotypes 
Verhalten zu reduzieren, wobei lediglich time-out-Pro- 
zeduren und Extinktionsversuche dabei unwirksam 
waren. Ausgepnigte Stereotypien waren schwer zu eli- 
minieren. Hand- und Fingerstereotypien sprachen am 
besten auf die Behandlung an, stereotype Rumpfbewe- 
gungen dagegen am wenigsten. Seinen Zweifel an der 
besseren Ansprechrate alterer Kinder bestatigt Oliver 
(1995) in seiner Ubersichtsarbeit iiber Diagnose and 
Therapie selbstverletzenden Verhaltens. Er rtickt die- 
ses Verhalten in die Nahe von anderem aufmerksam- 
keitssuchenden Verhalten und trennt es damit von ag- 
gressiven und autoaggressiven Verhaltensweisen. 
Seine Ubersicht hebt die Notwendigkeit der Frtihinter- 
vention und einer Bedingungsanalyse vor jeder Thera- 
pieplanung hervor. Sozialer Kontakt erscheint ihm als 
wesentlicher Verstarker und aversive Anforderungen 
als wesentlicher Ausloser. Er verweist auf den Nutzen 
der Motivanalyse nach Durand und Crimmens (1988) 
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und schlagt auch vor, bei der Funktionsanalyse entwik- 
kelte Annahmen durch Manipulation des Umweltver- 
haltens zu testen. Zur Reduzierung selbstverletzenden 
Verhaltens mit Funktionscharakter soli die Kommuni- 
kation des intelligenzgeminderten Kindes verbessert 
werden, damit das selbstverletzende Verhalten sich er- 
iibrigt beziehungsweise durch den eingeleiteten Kom- 
munikationsvorgang ersetzt und verdrangt wild. Damit 
wild dem Betroffenen Kontrolle iiber das Verhalten 
zuriickgegeben, aber auch zugewiesen. Trotz der Effi- 
zienz des Verfahrens sind haufig zusatzliche verhal- 
tenstherapeutische MaBnahmen notwendig. 

Die Ubersicht von Oliver (1995) erwagt anhand der 
Erfolge mit Opiat-Blockern und Fluphenazin und Se- 
rotonin-Wiederaufnahme-FIemmern die Rolle des Opi- 
atsystems, des Dopaminergen und Serotoninergen 
Systems bei der Pathogenese selbstverletzenden Ver- 
haltens. Andere symptombezogene pharmakotherapeu- 
tische Ansatze betreffen in der Regel aggressives oder 
hyperkinetisches Verhalten. Zur Behandlung des ag- 
gressiven Verhaltens eignen sich gegebenenfalls Pi- 
pamperon. Propranolol oder Carbamazepin, letzteres 
nur bei Kindern iiber sechs Jahre, jeweils nach Aus- 
schluB von Kontraindikationen, vorsichtiger Aufdo- 
sierung und Beachtung moglicher unerwiinschter 
Wirkungen. 1st aggressives Verhalten mit Impulskon- 
trollstorung verbunden, lohnt sich ein Versuch mit Me- 
tylphenidat. Letzteres wild auch bei hyperkinetischem 
Verhalten leicht intelligenzgeminderter Kinder mit Er- 
folg benutzt, wahrend Kinder mit ausgepragten Intelli- 
genzminderungen darauf seltener ansprechen, so dal.) 
sich Pipamperon besser eignet (vgl. Schmidt & Blanz, 
1996). 

Wenn umschriebene Syndrome bei intelligenzgemin- 
derten Kindern und Jugendlichen auftreten, entspricht 
die Behandlung dem Regelvorgehen, das in anderen 
Kapiteln dieses Buches beschrieben wild; sie wird no- 
tigenfalls durch einschlagige Pharmakotherapie er- 
ganzt. Die Behandlung muB aber an das kognitive 
Niveau angepaBt werden, das bedeutet, daB Psychothe- 
rapieverfahren, die in hoherem MaBe Introspektion und 
logisches Denken erfordern, mit abnehmendem Intelli- 
genzniveau seltener eingesetzt werden konnen. Die 
klassischen verhaltenstherapeutischen Verfahren llik- 
ken dann in den Vordergrund. Bei der Behandlung au- 
tistischer Syndrome sind sie ohnehin iiblich. Bei der 
Behandlung hyperkinetischer Storungen entfallt die 
Moglichkeit von Selbstinstruktion und die Interventio- 
nen werden auf das Kontingenzmanagement be- 
schrankt. Bei Storungen der rezeptiven Sprache stehen 
Verfahren der Aphasiebehandlung im Vordergrund. 
Bei der Behandlung entwicklungsgebundener Storun- 
gen ist mit langsameren Fortschritten als iiblich zu 
rechnen. Die therapeutischen Schritte miissen entspre- 
chend kleiner sein, auf die Verstandlichkeit der ihnen 
zugrundeliegenden Kontingenzen ist zu achten. In der 
Regel bedeutet das klare, knappe sprachliche Anwei- 
sungen, die gestisch untermauert werden, und den Ver- 



zicht auf Nebensachliches, langerc Lernzeiten und 
haufigere Uberpriifungen des Gelernten. Beim Einsatz 
von Verstarkern wirken Verstarker-Entzugsprogramme 
besser als positive Verstarkung. In jedem Falle muB die 
Verstarkung aber unmittelbar erfolgen, und es muB ein- 
deutig sein, worauf sie sich bezieht. Verstarker- oder 
Token-Entzugsprogramme, bei denen Belohnungen 
beziehungsweise Verluste summiert werden, setzen 
Mengen- und Zeitverstandnis bei den behandelten Kin- 
dern oder Jugendlichen voraus. 

Das relativ stereotype Verhalten intelligenzgeminder- 
ter Kindern produziert stereotype Reaktionen auf sei- 
ten ihrer erwachsenen Bezugspersonen. Auch wenn 
diese nicht Ausloser auffalligen Verhaltens sind, hal- 
ten sie es haufig aufrecht. Deshalb ist auch im Rahmen 
von Behandlungen, in denen Eltern haufig als Kothera- 
peuten mitarbeiten, die Uberpriifung ihres Verhaltens 
vor Ort unumganglich, das heiBt der Behandler muB 
sich einzelne Therapieschritte vorftihren lassen, auch 
um sich so zu vergewissern, daB das betroffene Kind 
ausreichend versteht. Primare Interaktionsprobleme 
sind als solche zu behandeln; sie bestehen oft bei Flit- 
ter- und Trennungsangststorungen. Daher steht hier 
zunachst die Verhaltensmodifikation bei den Eltern im 
Vordergrund. Sind verdeckte Konflikte an dem patho- 
genen Verhalten der Eltern beteiligt, kommt Beratung 
oder konfliktzentrierte Psychotherapie der Eltern in 
Frage. Bei Konversionsstorungen (Verlust der norma- 
len Integration, die sich auf die Kontrolle von Korper- 
bewegungen, unmittelbare Empfindungen, Erinnerung 
an die Vergangenheit bezieht) intelligenzgeminderter 
Kinder und Jugendlicher sind Entspannungsverfahren 
hilfreich (vgl. Petermann & Petermann, 1993). 

Intelligenzminderungen selbst sind stabil, ausgenom- 
men die Dernenz, bei der ein progredienter Verlauf auf- 
treten kann. Eine ahnlich hohe Stabilitat zeigen die psy- 
chischen Auffalligkeiten vom Kindes- bis ins junge 
Eiwachsenenalter. Die Stabilitat emotionaler Storun- 
gen ist bei Madchen starker, die Stabilitat aggressiv- 
dissozialer Storungen bei beiden Geschlechtern ahn- 
lich. Hyperkinetisches und autistisches Verhalten 
sowie Stereotypien nehmen mit zunehmendem Alter 
ab. Statt dessen ergibt sich eine relative Haufung schi- 
zophrener Erkrankungen (wegen ihres spateren Auftre- 
tens als Pfropfschizophrenien bezeichnet) und Person- 
lichkeitsstorungen. Letztere machen ein Drittel der 
psychischen Storungen intelligenzgeminderter Er- 
wachsener aus, gefolgt von autistischen und depressi- 
ven Storungen, mit denen sie zusammen zwei Drittel 
der einschlagigen Auffalligkeiten bilden. 

Ein sekundar-praventiver Umgang mit intelligenzge- 
minderten Kindern und Jugendlichen stellt die wich- 
tigste primare Prevention fiir psychische Storungen bei 
dieser Gruppe dar. Dazu gehoren Fruherkennung der 
Beeintrachtigung, frtihe Information der Eltern und 
Fruhforderung fiir die Betroffenen. Angemessene For- 
derungen stellen vor allem bei gering ausgepragten 
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Intelligenzminderungen vielleicht die wichtigste pre- 
ventive MaBnahme dar. Sie tragen auch zur ohnehin 
verspateten Entwicklung uberdauernder Leistungsmo- 
tivation bei. Unterforderung und Leerlauf begiinstigen 
Verhaltensauffalligkeiten. Mit zunehmendem Alter 
werden ftir Jugendliche mit Intelligenzminderungen 
trotz aller lntegrationsbemtihungen Kontakte mit eben- 
falls beeintrachtigten Gleichaltrigen wichtig, weil spe- 
ziell in der Adoleszenz sozialer Austausch mit Nicht- 
behinderten eher schwierig ist. 

Rechtliche Aspekte spielen bei Behandlung Minder- 
jahriger mit Intelligenzminderung eine geringere Rolle 
als ethische. Rechtlich erfolgt die Vertretung in der 
Regel durch die gesetzlichen Vertreter. Erst mit Errei- 
chen der Volljahrigkeit kommen Regelungen des Be- 
treuungsgesetzes auch als Voraussetzung ftir die Ein- 
willigung in Therapien zum Tragen. Beziiglich der 
Finanzierung psychotherapeutischer MaBnahmen ist 
rechtlich zwischen der Behandlung der Grunderkran- 
kungen zu Lasten der Rrankenversicherer, der Forde- 



rung beziighch der Intelligenzminderung, die nicht in 
den Indikationsbereich des Psychotherapeutengeset- 
zes, sondern in den des Bundessozialhilfegesetzes fallt 
und psychotherapeutische MaBnahmen bei zusatzli- 
chen psychischen Storungen zu unterscheiden. Was die 
ethischen Probleme angeht, weist Lehmkuhl (1998) mit 
Recht darauf hin, daB sich die Angemessenheit von In- 
terventionen an den Zuwachs an eigenstandiger Le- 
bensftihrung und Unabhangigkeit messen lassen muB. 
Wenn das nicht zu erreichen ist, dann sind im Rahmen 
des oben erwahnten Kommunikationstrainings einge- 
fiihrte Verhaltensweisen zumindest in ihrem Wert frag- 
lich, und Behandler und Bezugspersonen miissen iiber 
Moglichkeiten nachdenken, die Toleranz ftir Ausloser 
des unerwiinschten Verhaltens zu steigern. Damit ist 
nochmals festzustellen, daB in der Forderung von Kin- 
dern mit Intelligenzminderungen Kommunikationsfa- 
higkeit und Autonomie gerade wegen ihrer praventi- 
ven Bedeutung ein hoher Stellenwert zukommen muB. 



Zusammenfassung 



Beeintrachtigung der intellektuellen Funktionen bei 
Kindern und Jugendlichen ziehen in der Regel eine 
Veranderung in praktisch alien Entwicklungsberei- 
chen nach sich. Das gilt nicht nur fur die 0,5% der 
mittelgradig oder schwer Intelligenzgeminderten, 
sondern auch ftir die leichteren Formen und den 
Ubergangsbereich von der unteren Normgrenze zu 
den klinisch relevanten Auspragungen. Die Komor- 
biditat von Intelligenzminderungen mit umfassenden 
Entwicklungsstorungen ist hoch. Fiir alterstypische 
oder nicht altersgebundene psychische Auffalligkei- 
ten ist sie selektiv erhoht oder erniedrigt; typische 
Einfarbungen solcher Storungen durch die Intelli- 
genzminderung sind haufig. Je nach Auspragungs- 
grad muB bei 30 bis 40% der Kinder und Jugendli- 
chen mit Intelligenzminderungen mit komorbiden 
psychischen Storungen gerechnet werden. Sie entste- 
hen aufgrund unterschiedlicher Mechanismen und 
sind teils Folge, teils Begleiterscheinung der Intelli- 



genzminderung, gelegentlich auch deren Ursache. 
Geminderte Intelligenz kann auch als Schutzfaktor 
wirken. Die Kenntnis der Mechanismen der Komor- 
biditat sind wichtig ftir die Therapieplanung. Die vor- 
geschaltete Diagnostik von Intelligenzminderung und 
psychischen Storungen stellt spezifische Anforderun- 
gen an psychometrische Verfahren und die psychopa- 
thologische Untersuchung. Bei den Interventionen 
wild zwischen padagogischen FordermaBnahmen be- 
zogen auf die Intelligenzminderung und spezifische 
Therapieverfahren unterschieden, die auf die Behand- 
lung zusatzlicher psychischer Storungen abzielen. Die 
haufig nicht altersgerechte Zustimmungsfahigkeit der 
Betroffenen zu therapeutischen Interventionen macht 
spezifische ethische Uberlegungen notwendig. Pad- 
agogische Forderung ist neben Frtihdiagnostik und 
Frtihintervention bei psychischen Storungen die 
wichtigste Form der Prevention. 



Verstandnisfragen 



1. Nennen Sie Merkmale zur Differentialdiagnose 
zwischen umfassenden Entwicklungsstorungen 
und Intelligenzminderungen. 

2. Was unterschiedet die ftinf vorgeschlagenen Me- 
chanismen zur Erklarung der Komorbiditat von 
psychischen Storungen und Intelligenzminderung. 

3. Nennen Sie zusatzliche Veranderungen psychi- 
scher Storungen bei Intelligenzminderung. 



4. Welche Fehlermoglichkeiten bestehen bei der 
Auffassung kognitiver Fahigkeiten bei Kindern 
und Jugendlichen mit Intelligenzminderungen 
und wie wird ihnen vorgebeugt? 

5. Erlautern Sie die Beziehungen zwischen piidago- 
gischer Forderung und primarer und sekundarer 
Pravention psychischer Storungen bei intelligenz- 
geminderten Kindern und Jugendlichen. 
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1 Beschreibung und 
Klassifikation der Storung 

Storungen der Ausscheidung beziehen sich auf Einnas- 
sen (Enuresis) und Einkoten ( Enkopresis); sie sind in der 
Regel auf das Kindes- und Jugendalter begrenzt. Die 
Ausscheidungsstorungen gehoren zu den haufigsten Sto- 
rungen irn Kindesalter (von Gontard, 1998a; Richter & 
Goldschmidt, 1999); sie diirfen erst in einem Alter dia- 
gnostiziert werden, ab dem Kinder aufgrund von biolo- 
gischen Reifungsprozessen in der Lage sind, Kontrolle 
iiber die betreffenden SchlieBmuskeln auszuiiben. Pro- 
bleme, die vor diesem Alter auftreten konnen, sind als 
normale und voriibergehende Schwierigkeiten wahrend 
der Sauberkeitserziehung zu betrachten. Bei vielen Kin- 
dern, die an Enkopresis leiden, tritt auch Enuresis auf; 
der umgekehrte Sachverhalt ist nicht gegeben. 

1.1 Enuresis: Symptomatik und 
Klassifikation 

Im klinischen Sprachgebrauch bezieht sich Enuresis 
auf wiederholtes und unangebrachtes Einnassen in ei- 
nem Alter, in dem ein Kind die Blasenkontrolle gelernt 
haben sollte, wobei organische Ursachen von Inkonti- 
nenz, also der Unfahigkeit, Urin und auch Stuhl zu- 
riickzuhalten, ausgeschlossen sein miissen. Eine nicht 
korperlich bedingte Enuresis wird funktionelle Enure- 
sis genannt. Die diagnostischen Kriterien ftir eine funk- 
tionelle Enuresis nach DSM-IV (1996) und ICD-10 
(WHO, 1993) sind in Tabelle 1 zusammengestellt. Sie 
erlaubt einen Uberblick iiber die Kriterien der beiden 
Klassifikationssysteme und zeigt die gemeinsamen so- 
wie Unterscheidungsmerkmale auf. 

Die diagnostischen Merkmale von DSM-IV und ICD- 
10 sind vergleichbar bis auf den Hinweis im DSM-IV, 
dal.) das wiederholte Einnassen gelegentlich auch will- 
ktirlich, also absichtlich, erfolgen kann. Eine Informa- 
tion hiertiber weist auf eine eventuell komorbid vorlie- 
gende Verhaltensstorung hin. Bei der geforderten 
Auftretenshdufigkeit existieren deutliche Unterschiede 
zwischen beiden Klassifikationssystemen. Aufgrund 
klinischer Untersuchungen schlagt von Gontard ( 1998a) 
ein einmal wochentliches Auftreten als angemessen 
vor, hingegen ein- beziehungsweise zweimal pro Mo- 
nat (nach ICD-10) ist deutlich zu wenig und zweimal 
pro Woche (nach DSM-IV) zuhaufig. Die Mindestdau- 
er wird mit drei aufeinanderfolgenden Monaten gleich- 
lautend angegeben. Beim Manifestationsalter gibt es 
einen Unterschied beztiglich des Entwicklungs- bezie- 
hungsweise Intelligenzalters. Bei beiden Klassifikati- 
onssystemen wird noch auf die sekundare Enuresis hin- 
gewiesen, allerdings mit einer einjahrigen Abweichung 
beziiglich des Zeitraumes des ersten Auftretens. 

Die Subtypenangaben sind beztiglich primarer und se- 
kundarer Enuresis identisch; bei beiden Systemen fehlt 



jedoch die wichtige Zeitangabe ftir die sekundare Enu- 
resis, namlich ftir wieviele Monate eine Blasenkontrol- 
le bestanden haben mu 1.5, um von sekundarem Einnas- 
sen sprechen zu konnen. In der Literatur herrschen 
hierzu unterschiedliche Zeitangaben vor; sie reichen 
von einem Monat bis zu zwolf Monaten; am sinnvoll- 
sten scheint das Intervall von minimal sechs zusam- 
menhangenden Monaten zu sein, welches iibereinstim- 
mend von erfahrenen Klinikern genannt wird (Eggers, 
1993; von Gontard, 1998a; Richter & Goldschmidt, 
1999). Das DSM-IV geht weiter auf die Subtypen Enu- 
resis nocturna, diurna sowie Kombination der beiden 
ein. Nicht in den klinisch-diagnostischen Leitlinien des 
ICD-10, aber in deren Forschungskriterien werden die- 
se Subtypen genannt, jedoch nicht ausgefiihrt oder 
kommentiert; dies ist unzureichend. Abweichungen 
gibt es auch bei den Ausschufikriterien, weswegen hier 
beide Systeme zu Rate gezogen werden sollten. Bei 
Uberfunktion der Schilddrtise und bei Verstopfung 
kann als sekundares Symptom Enuresis auftreten (Ore- 
gan et al., 1986), weswegen diese Rrankheitsbilder 
ebenfalls Aussch I u (.(kriterien ftir eine Enuresisdiagno- 
se darstellen. Warum im ICD-10 eine die Kriterien er- 
ftillende andere psychische Storung eine Enuresisdia- 
gnose ausschlicl.it, bleibt unverstandlich. Vielmehr ist 
es wichtig, die Komorbiditat mit anderen Storungen zu 
erfassen (von Gontard, 1998a). Tritt eine Enuresis nach 
ICD-10 nicht „monosymptomatisch“, sondern in Kom- 
bination mit einer emotionalen oder Verhaltensstorung 
auf, so wird die Hauptdiagnose Enuresis nur dann ver- 
geben, wenn das Einnassen wenigstens mehrmals wo- 
chentlich auftritt. Weiter wird gefordert, dal.S die ande- 
ren Symptome mit den Enuresis-Phanomene zeitlich 
variieren miissen. Treten Enuresis und Enkopresis ge- 
meinsam auf, so soil die Enkopresis vorrangig diagno- 
stiziert werden. 

1.2 Enkopresis: Symptomatik und 
Klassifikation 

Einkoten bezeichnet das wiederholte Entleeren von 
Stuhl an unpassenden Orten, und zwar im einem Alter, 
in dem die willentliche Kontrolle iiber die SchlieBmus- 
kulatur der Analregion entwickelt und die Sauberkeits- 
erziehung normalerweise abgeschlossen ist. Korperli- 
che Ursachen sind ausgeschlossen, weswegen auch von 
nicht-organischer Stuhlinkontinenz oder von funktio- 
neller Enkopresis gesprochen wird. Tabelle 2 gibt ei- 
nen Uberblick iiber die Klassifikationskritierien von 
DSM-IV und ICD-10. 

Die diagnostischen Merkmale beider Klassifikations- 
systeme sind vergleichbar. Im DSM-IV wird beispiel- 
haft angegeben, an welchen uniiblichen Orten der Stuhl 
abgesetzt wird; diese Information fehlt in den klinisch- 
diagnostischen Leitlinien der ICD-10; sie ist hingegen 
in den Forschungskriterien der ICD-10 enthalten. Im 
DSM-IV wird weiter darauf hingewiesen, daB die un- 
willktirliche Stuhlentleerung haufig mit Verstopfung, 
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14 Stdrungen der Ausscheidung: Enuresis und Enkopresis 383 




Enuresis nocturna et diurna 





Tabelle 2: 
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Stuhlblockade und -zuriickhaltung sowie nachfolgen- 
dem Uberlaufen verbunden ist; in diesem Fall ist der 
Kot fltissig. Durch die kontinuierliche Inkontinenz ge- 
langen nur geringe Stuhlmengen in die Toilette. Der 
Stuhl kann aus unterschiedlichen Grtinden zuruckge- 
halten werden, beispielsweise Angst davor, eine fremde 
und/oder unhygienische Toilette aufzusuchen, opposi- 
tionelles Verhalten oder Schmerzen beim Stuhlgang. 
Auch die ICD-10 verweist bei Stuhlverhalten zum Bei- 
spiel auf oppositionelles Verhalten, etwa im Rahmen 
einer konfliktreichen elterlichen Sauberkeitserziehung, 
auf MiBerfolge bei Erlernen der Darmkontrolle oder 
auf einen schmerzhaften Stuhlgang wegen Rissen in 
der Haut im Analbereich. Oppositionelles Verhalten 
sowie eine Storung des Sozialverhaltens treten haufig 
bei Enkopresis ohne Verstopfung und ohne Uberlauf- 
inkontinenz auf. Die Konsistenz und Form des Stuhles 
sind in diesen Fallen normal. 

Die Angaben zur Auftretenshdufigkeit sind in beiden 
Klassifikationen identisch. Zur minimal geforderten 
Dauer fehlen in den klinisch-diagnostischen Leitlinien 
der ICD-10 Angaben, ebenso zum Manifestationsalter. 
Die Forschungskriterien des ICD-10 nennen eine mini- 
male Dauer von sechs Monaten und weisen darauf hin, 
dal.) ein biologisches und kognitives Entwicklungsalter 
von minimal vier lahren zu fordern ist. Die Vergleich- 
barkeit der Subtypen in den beiden Klassifikationssy- 
stemen ist schwierig. Eine Einteilung in sekundare und 
primare Enkopresis erfolgt in der ICD-10 nicht, kann 
jedoch erschlossen werden (vgl. Tab. 2). In beiden Sy- 
stemen fehlt wie bei der sekundaren Enuresis die Zeit- 
angabe dariiber, wie lange ein Kind „sauber“ gewesen 



2 Epidemiologie, Verlauf und 
Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Die Verbreitung von Enuresis und Enkopresis wurde 
in verschiedenen Landern untersucht. Die Studien wei- 
sen grolle Unterschiede in Abhangigkeit vom Alter der 
Kinder und der jeweils verwendeten diagnostischen 
Kriterien auf. Die meisten Studien berichten jedoch 
iibereinstimmend, daB Jungen in jedem Alter haufiger 
Enuresis und Enkopresis aufweisen als Madchen (But- 
ler, 1997; 1998). Enuresis nocturna tritt bei Jungen 
etwa zweimal haufiger auf als bei Madchen (von Gon- 
tard & Lehmkuhl, 1997). 

Enuresis tritt im Alter von fiinf Jahren bei circa zehn 
Prozent (7 % Jungen und 3 % Madchen) und im Alter 
von zehn Jahren bei circa fiinf Prozent der Kinder (3 % 



sein mu I.). Deutliche Unterschiede zwischen beiden 
Systemen hinsichtlich der Subtypen bestehen bei der 
Enkopresis mit Verstopfung und Uberlaufinkontinenz: 
Im DSM-IV ist sie ein Subtyp, in der ICD-10 ein Aus- 
schluBkriterium. Es gibt jedoch in der ICD-10 einen 
Subtyp, der dem AusschluBkriterium sehr ahnlich ist, 
namlich Enkopresis mit Stuhlzuriickhaltung, sekunda- 
rem Uberlaufen und Absetzen des Stuhls an unpassen- 
den Stellen. Hier fehlt also das Merkmal „Verstop- 
fung“, und es bleibt unklar, was mit sekundaren 
Uberlaufen gemeint ist und wie diese ohne Verstop- 
fung ausgelost wird. 

Bei den Ausschlufikriterien liegen ebenfalls Unter- 
schiede vor, so daB die Klassifikationssysteme ergan- 
zend benutzt werden sollten. Die ICD-10 gibt ftir das 
gemeinsame Auftreten von Enkopresis und Verstop- 
fung vor, beide zu kodieren, namlich Enkopresis plus 
die die Verstopfung hervorrufende Storung. 

Viele Kinder mit Enkopresis weisen auch eine Enure- 
sis auf. Die ICD-10 gibt ftir diese Falle eine vorrangige 
Kodierung der Enkopresis vor. Mit der Enkopresis ge- 
koppelt, treten haufig weitere Storungen auf, die be- 
handelt werden miissen, da sie ansonsten die Behand- 
lung stark beeintrachtigen konnen. Bei den mit 
Enkopresis komorbiden Storungen handelt es sich um 
Lernstorungen und Lernbehinderungen (Stern, Lowitz, 
Prince, Altshuter & Stroh, 1988), Depression (Kisch & 
Pfeffer, 1984; Landman, Rappaport, Fenton & Levine, 
1986) und Verhaltens storungen (Bhatia, Nigam, Bohra 
& Malik, 1991). 



Jungen und 2 % Madchen) auf. Vergleicht man die 
Subtypen miteinander, so ist Enuresis diurna im Ver- 
gleich zu Enuresis nocturna ein selten auftretendes 
Phanomen; bei den tagsiiber einnassenden Kindern 
liegt fast immer eine funktionelle Harninkontinenz vor 
(vgl. Abschnitt 2.3). Bei nachtlichem Einnassen tritt in 
20 % der Falle eine zusatzliche funktionelle Blasenent- 
leerungsstorung auf (Schultz-Lampel & Thiiroff, 
1997). Eine primare Enuresis ist bei circa 80 % aller 
einnassenden Kindern gegeben (Walker, Kenning & 
Faust-Campanile, 1989). 

Esser, Schmidt und Woerner (1990) untersuchten in 
ihrer Studie unter anderem den Schweregrad von Enu- 
resis; sie fanden heraus, daB von den achtjahrigen Kin- 
dern 3,7 % schwere und nur 0,9 % maBige Symptome 
aufwiesen (= insgesamt 4,6 % der Kinder). Bei vielen 
Kindern mit Enuresis zeigt sich keine komorbide psy- 
chische Storung (vgl. Friman, Handwerk, Swearer, 
McGinnis & Warzak, 1998; Hirasung, van Leerdam, 
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Pravalenz der eher selten auftretenden Enkopresis zeigt 
Tabelle 4. 



Tabelle 4: 

Pravalenz von Enkopresis. 



Land/Region 


Pravalenz 


Alter 


Geschlecht 


Skandinavien 

(Bellman, 1966) 


1,5 % 


7-8 Jahre 




Isle of Wright 

(Rutter et al., 1973) 


1,3 % 
0,3 % 


10-12 Jahre 
10-12 Jahre 


Jungen 

Madchen 


Deutschland 

(Esser et al., 1990) 


2,3 % 
0,6% 


8 Jahre 
13 Jahre 




USA 

(Luxem & Christophersen, 
1997) 


2,0% 


7-8 Jahre 





Bolk-Bennink & Bosch, 1997); allerdings treten bei 
enuretischen Kindern Enkopresis, Schlafstorungen mit 
Schlafwandeln und nachtliches Angst- 
aufschrecken (Pavor nocturnus) so- 
wie Entziindungen der Harnwege 
haufiger zusatzlich auf als bei „trok- 
kenen“ Kindern. Kinder mit einer 
psychischen Storung haben ein ho- 
heres Risiko ftir eine Enuresis. So 
weisen Robson, Jackson, Blackhurst 
und Leung ( 1997) darauf hin, daB ftir 
Sechsjahrige mit Aufmerksamkeits- 
/Hyperaktivitatsstorungen die Pra- 
valenz fur 

• nachtliches Einnassen um das 
2,7fache und 

• Enuresis diurna um das 4,5fache 
erhoht ist. 

In einer Langsschnittstudie von Moilanen et al. (1998), 
die an iiber 5000 zufallig ausgewiihlten finnischen Kin- 
dern durchgefiihrt wurde, zeigte sich, daB die Prognose 
der Enuresis unabhangig von zusatzlich auftretenden 
psychischen Auffalligkeiten ist. Komorbide psychi- 
sche Storungen beeinflussen offensichtlich nicht die 
Tatsache, ob Kinder mit einer Enuresis im Laufe ihrer 
Entwicklung trocken wurden oder nicht. Tabelle 3 
zeigt eine Ubersicht zur Pravalenz aus unterschiedli- 
chen Landem. 

Einkoten tritt bei Jungen drei bis sechs Mai haufiger 
auf als bei Madchen (vgl. Luxem & Christophersen, 
1997). Die Mannheim-Studie zeigt, daB von achtjah- 
rigen einkotenden Kindern 2,3 % mittlere Symptome 
und 0,6 % der Dreizehnjahrigen massive Symptome 
aufweisen (Esser et al., 1990). Eine Ubersicht zur 



2.2 Verlauf 

Enuresis geht mit zunehmendem Alter zuriick. Die 
Mehrheit der einnassenden Kinder wird im Jugendalter 
trocken; trotzdem weisen iiber 1 % von ihnen als Jugend- 
liche weiterhin die Storung auf. Von Gontard und Lehm- 
kuhl (1997) geben zur Beschreibung des Verlaufs der 
Enuresis an, daB pro Lebensjahr 13,5 % der Kinder trok- 
ken werden, wobei Kinder aus einer hoheren sozialen 
Schicht eher trocken werden. Im DSM-IV wird die Rate 
der Spontanremission ab dem Alter von fiinf Jahren mit 
fiinf bis zehn Prozent pro Jahr angegeben. Richter und 
Goldschmidt (1999) nennen eine Spontanheilungsrate 
pro Jahr von 14 % bis 16 %. Das nachtliche Einnassen 
scheint sich in verschiedenen Landem auf unterschiedli- 
chem Altersniveau spontan zuriickzubilden. Abbildung 
1 illustriert Verlaufe ftir Kinder aus drei Regionen (vgl. 
Richter & Goldschmidt, 1999). 



Tabelle 3: Die Enkopresis 

Pravalenz von Enuresis. 



Land/Region 


Pravalenz 


Alter 


Geschlecht 


Isle of Wright 


3 % 


10 Jahre 




(Rutter et al., 1973) 


1 % 


14 Jahre 




Deutschland 

(Esser et al., 1990) 


4,6 % 


8 Jahre 




Finnland 


12,1 % 


8 Jahre 


Jungen 


(Moilanen et al., 1998) 


7,4 % 


8 Jahre 


Madchen 


Japan 


19% 


5 Jahre 




(Watanabe, 1998) 


6% 


1 1 Jahre 




Neuseeland 

(Fergusson et al., 1986) 


7,4 % 


8 Jahre 




England 

(Mark & Frank, 1995) 


23 % 


5 Jahre 




USA 


33 % 


5 Jahre 




(Byrd et al., 1996) 


18 % 
7 % 
0,7 % 


8 Jahre 
1 1 Jahre 
17 Jahre 





verliert sich ebenfalls mit zunehmen- 
dem Alter. Dieser natiirliche ProzeB 
wird gewohnlich durch eine Be- 
handlung so verkiirzt, daB man eine 
Verbesserung innerhalb eines Jahres 
in iiber 90 % der Falle erwarten kann 
(Moilanen et al., 1998; Richter & 
Goldschmidt, 1999). In den Studien 
von Loening-Baucke (1992; 1996) 
wird deutlich, daB iiber die Halite 
der Kinder mit Enkopresis keinen 
Riickfall innerhalb von zwolf Mona- 
ten nach Behandlungsende hatten; 
sie benotigten dann auch keine Ab- 
ftihrmittel mehr; weitere, namlich 15 
bis 20 % der Kinder benotigten in- 
nerhalb von ein bis zwei Jahren kei- 
ne Abftihrmittel mehr. In einer ande- 
ren Studie hatten nach sieben Jahren 
noch 14 % der einkotenden Kinder 
diese Symptomatik, und die Halite 
von ihnen zeigte aggressives Verhal- 
ten (Wille, 1984). 
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Abbildung 1: 

Haufigkeit des nachtlichen Einnassens in Abhangigkeit 
vom Alter bei drei verschiedenen Stichproben (aus 
Richter & Goldschmidt, 1999, S. 207). Erklarung: 
• Kinder aus Neuseeland, O Kinder aus dem Sudan, 
■ Kinder aus Baltimore. 



2.3 Nosologie 

Neben den bereits aufgeftihrten Klassifikationskriteri- 
en existieren heute weitere bedeutende Differenzierun- 
gen, die in Diagnostik und Therapie beriicksichtigt 
werden. So wird zwischen Enuresis und Harninkonti- 
nenz unterschieden. Beiden ist zwar das unwillktirliche 
Einnassen am falschen Ort zur falschen Zeit gemein- 
sam; bei Enuresis ist jedoch die Miktion (siehe unten) 
normal, und die Blasenentleerung erfolgt vollstandig. 
Hingegen ist die Harninkontinenz durch eine funktio- 
nelle Blasenentleerungsstorung charakterisiert, was 
eine unvollstandige Entleerung zur Folge haben kann. 
Diese funktionelle Harninkontinenz ist ebensowenig 
wie die Enuresis organisch bedingt (von Gontard, 
1998a; Olbing, 1993; Schultz -Lampel & Thiiroff, 
1997). Bei der Harninkontinenz werden fiinf Formen 
differenziert (Richter & Goldschmidt, 1999). 

• Dranginkontinenz: Unwillktirliche Kontraktio- 
nen der Blasenwandmuskulatur (=Detrusorkon- 
traktionen) fiihren zu starkem Harndrang und ei- 
nem unwillktirlichen Offnen des Blasenausgangs 
(=Miktion); dabei sind die Intervalle der Miktio- 
nen verktirzt. Unter Miktion ist das Versch lichen 
beziehungsweise Offnen des Blasenausgangs 
durch Kontraktionen des auBeren SchlieBmuskels 
(=Sphinkter) zu verstehen. 



• Harninkontinenz bei Miktionsaufschub: Der 

Miktionsaufschub kommt scheinbar dadurch zu- 
stande, daB von den Kindern - meistens Madchen 
- der erste Miktionsreiz nicht wahrgenommen 
wird, besonders bei geringer Blasenftillung. 

• Harninkontinenz bei verspannter Miktion: 
Die verspannte Miktion kommt durch die gleich- 
zeitige Kontraktion des auBeren BlasenschlieB- 
muskels (=Blasensphinkter) und der Blasen- 
wandmuskulatur (=Detrusor) zustande. Dadurch 
wird die Miktionszeit deutlich verlangert und die 
natiirliche Harnentleerung aus der Blase unter 
Umstanden unterbrochen. 

• Harninkontinenz bei fraktionierter Miktion: 
Eine Kontraktionsschwache der Blasenwand- 
muskulatur (=Detrusorhypokontraktilitat) verur- 
sacht eine mehrfach unterbrochene Miktion; gro- 
Bere Mengen von Restharn sind die Folge. 

• Streliinkontinenz: Unabhiingig von der Harn- 
menge in der Blase lost ein erhohter Druck im 
Bauchbereich, zum Beispiel durch Husten oder 
Niesen, Einnassen aus. Diese Inkontinenzform 
kommt bei Kindern jedoch selten vor. 

Der verbreitetste Subtypus ist die Enuresis nocturna. 
Das Bettnassen erfolgt in der Regel im ersten Drittel der 
Nacht. REM-Phase und Harnentleerung sind nicht not- 
wendigerweise gekoppelt; wenn dies jedoch gelegent- 
lich der Fall ist, dann kann das einnassende Kind einen 
Traum erinnern, der das Urinieren beinhaltete. Bei der 
Enuresis nocturna ist die monosymptomatische bezie- 
hungsweise isoliert auftretende Form ohne zusatzliche 
Miktionsauffalligkeiten von der nicht-monosymptoma- 
tischen zu unterscheiden (von Gontard, 1998a; Richter 
& Goldschmidt, 1999). Die nicht-monosymptomati- 
sche Form bezieht sich auf zusatzlich vorliegende 
funktionelle Storungen wie Miktionsaufschub, Dysko- 
ordination, verspannte und fraktionierte Miktion oder 
Dranginkontinenz. Eine nicht-monosymptomatische 
primare Enuresis zielt also nicht auf komorbide psy- 
chische Storungen ab, obwohl die Enkopresis als wei- 
teres Symptom einbezogen werden kann. 

Enuresis diurna, also Einnassen wahrend des Tages, 
tritt bei Madchen haufiger als bei Jungen auf und ver- 
liert sich in der Regel nach dem neunten Lebensjahr. 
Das Einnassen erfolgt am ehesten am friihen Nachmit- 
tag an Schultagen, was verschiedene Griinde haben 
kann; so konnen soziale Angste wie auch versunkenes 
Spielen oder schulisches Arbeiten zu einem Widerwil- 
len fiihren, eine Toilette aufzusuchen. 

Die Enkopresis kann sehr unterschiedliche Formen 
aufweisen und von gelegentlichen Kotschmieren in der 
Unterwasche bis zum Einkoten groBer Stuhlmengen 
reichen. Da das Problem fur Eltern und Kind in der 
Regel sehr peinlich und schambesetzt ist, wird es nicht 
ohne weiteres offen benannt. Treten unspezifische oder 
nur leichte Symptome auf, so kann die Enkopresis von 
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der Familie verkannt oder verschwiegen werden. Aus 
diesem Grand sollte bei nicht eindeutiger Symptoma- 
tik, besonders in Kombination mit einigen spezifischen 
anderen Storangen, eine Enkopresis in Erwagung ge- 
zogen und systematisch wie sensibel geprtift werden 
(vgl. Tab. 5 und Berger-Sallawitz, 1999). 

Eine nicht-monosymptomatische Enkopresis tritt am 
haufigsten komorbid mit der Enuresis auf; auch die 
Kopplung mit Hyperkinese und Teilleistungsstorungen 
tritt auf. Hyperkinetische Kinder haben deshalb manch- 
mal Enkopresisepisoden, weil sie den Fullungsdruck 
des Stuhls nicht frith oder intensiv genug wahrnehmen. 
Die komorbiden Storangen sind je nach primarer oder 
sekundarer Enkopresis verschieden. Bei der primaren 
Form treten eher Entwicklungsverzogerungen und 
Enuresis komorbide auf. Bei der sekundaren Enkopre- 
sis sind psychosoziale Anpassungsschwierigkeiten und 
Verhaltensprobleme wahrscheinlicher (Foreman & 
Thambirajah, 1996). 



Die Enkopresis kann zwar jahrelang bestehen und sich 
zeitweise verschlimmern; sie wild jedoch selten chro- 
nisch. H aufig sind die Folgen ftir ein Kind und die El- 
tern-Kind-Interaktion schwerwiegend. Das Kind scharnt 
sich oder ekelt sich manchmal vor sich selbst, und es 
erfahrt nicht selten Hanseleien von Geschwistern oder 
Gleichaltrigen. Dies ftihrt zur Vermeidung von be- 
stimmten Situationen und Sozialkontakten, was Sekun- 
darprobleme ftir die Sozialentwicklung mit sich bringen 
kann. Ein gestortes positives Selbstwertgefiihl tritt hau- 
fig auf besonders hinsichtlich des Korperselbstbildes. 
Die Reaktionen der Eltern reichen von Hilflosigkeit und 
Verheimlichen der Symptomatik bis zu Verargerang, 
Bestrafung, MiBhandlung und Ablehnung des Kindes. 
Die Auswirkungen dieser Elternreaktionen tragen zur 
Stabilisierang und Aufrechterhaltung der Storung bei. 



Tabelle 5: 

Spezifitatsgrad der Enkopresissymptome. 



Grad des Spezifitat 
der Symptome 


Merkmale der Enkopresis 


Zusatzliche Hinweise 


unspezifisch 


• rezidivierender Bauchschmerz 

• Ubelkeit 

• Erbreehen 

• Appetitlosigkeit 

• Blasse 

• chronische Mtidigkeit 

• Passivitat und Initiativelosigkeit 


• der Familie ist die Problematik „Enkopre- 
sis“ nicht bewuBt 

• die Familie kann leicht die Problematik 
leugnen 

• der Diagnostiker iibersieht leicht eine 
„verdeckt“ vorliegende Enkopresis 


maBig spezifisch 


• Schmerzen beim Stuhlgang 

• Risse und Entztindungen der Haut im 
Analbereich 

• Blutabgang beim Stuhlgang 

• unvollstandige Stuhlentleerung 

• wiederholte Flarnwegsinfekte 


• es gelten auch hier die Hinweise der 
unspezifischen Symptome 


eindeutig spezifisch 


• gelegentliche Kotsehmieren in der 
Unterwasche 

• scheinbarer Durchfall (= Uberlaufkonti- 
nenz) 

• Verstopfung auf grand von 

— > Ernahrungsgewohnheiten 
— > korperlicher Disposition 
— > Zurtickhalten des Stuhls, z. B. aus 
Angst oder Ekel 

• Einkoten oder Absetzen groBer, iibelrie- 
chender Fazes an auffallenden Stellen 


• Das gelegentliche Kotsehmieren ftihrt 
leicht zur Verwechslung mit mangelnder 
Analhygiene. 

• Beschmutzte oder eingekotete Wasche 
wird haufig aus Scham vom Kind versteckt 
oder weggeworfen. 

• Das Absetzen von Stuhl an auffallenden 
Stellen kann mit komorbiden oppositionel- 
len Trotzverhalten, Storung des Sozialver- 
haltens oder in Folge analer Masturbation 
auftreten. 
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3 Erklarungsansatze 

Eine Reihe atiologischer Faktoren sind mit der Enure- 
sis verkniipft (vgl. Tab. 6), die Enkopresis eingeschlos- 
sen. Seitdem eine Diagnose von funktioneller Enuresis 
und Enkopresis beim Vorliegen organischer Ursachen 
ausgeschlossen wird, miissen diese Ursachen beriick- 
sichtigt und griindlich abgeschatzt werden. 



3.1 Enuresis 

In diesem Abschnitt werden verschiedene biologische 
und psychosoziale Faktoren zur Erklarung von Enure- 
sis herangezogen. 

3.1.1 Biologische Faktoren 

Als biologische Komponenten werden erstens die 
Blasenkapazitdt, zweitens die iibermdfiige ndchtliche 
Hamausscheidung, drittens die Storung der Harnent- 
leerung und viertens genetische Faktoren betrachtet. 

Bei der Blasenkapazitdt unterstellt man, dab die gerin- 
gere Blasenkapazitat, die man haufig bei einnassenden 
Kindern fand, als Ursache bedeutsam sei (Zaleski, Ger- 
rard & Shokeir, 1973). In einer neueren Zusammen- 
stellung von Richter und Goldschmidt (1999, S. 210) 
wird deutlich, dab bei der Enuresis mit Detrusorinsta- 
bilitat (Instabilitat der Blasenwandmuskulatur) die 
Blasenkapazitat verringert ist. Die Muskulatur der Bla- 
senwand kann durch ein Einhaltetraining (= Blasentrai- 
ning) verbessert werden (vgl. Abschnitt 5). 

Die Hypothese der iibermdfiigen ndchtlichen Harnaus- 
scheidung geht davon aus, dab Enuresis durch ein er- 
hohtes nachtliches Harnvolumen (Polyurie) verursacht 
wird, das bis zu viermal die vorhandene Blasenkapazi- 
tat iiberschreiten kann (von Gontard, 1998a). Die zu 
grobe nachtliche Harnproduktion wird durch einen 
nachts auftretenden Mangel an antidiuretischem Hor- 
monen (ADH = Stoffe zur Hemmung der Wasseraus- 
scheidung aus der Niere) erklart. Rittig, Knudsen, Nor- 
gaard, Pedersen und Djurhuus (1989) stellten bei 
gesunden Kindern - im Gegensatz zu einnassenden - 
fest, dab die Menge des antidiuretischem Hormons 
dazu beitragt, dab wenig Urin produziert wird und sich 
die Harnkonzentration vergrobert. So verwundert es 
nicht, dab bei manchen Kindern eine Substitutionsthe- 
rapie mit Desmopressin Erfolge zeigen kann. Aller- 
dings labt sich der ADH-Mangel nicht generell nach- 
weisen; und es ist davon auszugehen, dab wie bei der 
Blasenkapazitatshypothese auch die ADH-Mangel- 
Hypothese nicht ausreicht, fur jedes Kind das Vorlie- 
gen einer Enuresis zu erklaren. 

Bei einer Storung der Harnentleerung entsteht die 
Enuresis aufgrund einer funktionellen Blasenentlee- 



rungsstorung wie Dranginkontinenz, Harninkontinenz 
bei Miktionsaufschub, verspannter Miktion oder frak- 
tionierter Miktion (vgl. Abschnitt 2.3). Auch diese bio- 
logischen Aspekte sind im Kontext einer multikausa- 
len Erklarung zu sehen. 

Die meisten Mutter stimmen nach Butler, Brewin und 
Forsythe (1986) darin iiberein, dab mit einem zu tiefen 
Schlaf das Einnassen ihres Kindes zu erklaren sei. Ne- 
veus, Lackgren, Stenberg und Hetta (1998) legten eine 
Studie zu enuretischen Schlafmustern vor. Es zeigte 
sich, dab Enuretiker im Vergleich zu nicht-enureti- 
schen Kindern zwar einen „tieferen Schlaf“ besitzen, 
aber andere Schlafprobleme daftir viel seltener auftre- 
ten (z. B. Einschlafstorungen, nachtliches Aufwachen, 
Alptraume). Kinder mit einer Enuresis weisen tatsach- 
lich einen besonders tiefen Schlaf auf, wobei diese 
Schlaftiefe als mogliche biologische Ursache angese- 
hen werden kann (Grosse, 1991). Allerdings ist die 
Schlafarchitektur von Kindern mit Enuresis nocturna 
unauffallig; Einnassen tritt in alien Schlafstadien auf, 
jedoch im ersten Drittel des gesamten Nachtschlafes 
am haufigsten; es gibt keine eindeutigen Traumzusam- 
menhange und dem Einnassen gehen keine spezifi- 
schen auffalligen EEG-Muster voraus (von Gontard, 
1998a). Enuretische Kinder konnen im Vergleich zu 
nicht-einnassenden Kindern ein Wecksignal schwerer 
wahrnehmen, was durch eine zentralnervose Reifungs- 
storung erklart werden kann (von Gontard, 1998a). 

Bei der Entwicklung der Enuresis wird eine genetische 
Komponente vermutet. Eine Reihe von Autoren berich- 
ten dartiber, dab 50 bis 70 % der Kinder mit Enuresis 
Eltern oder nahe Verwandte haben, die ihrerseits das 
Einnabproblem als Kinder aufwiesen (Gimpel, 
Warzak, Kuhn & Walburn, 1998; Mikkelsen et al., 
1980). Das Risiko fiir ein Kind, an Enuresis zu erkran- 
ken, ist siebenmal grober, wenn der Vater iiber das 
vierte Lebensjahr hinaus Enuresis hatte; liegt diese Be- 
dingung bei der Mutter vor, dann wachst das Risiko um 
das Ftinffache (Jarvelin, 1989). Diese Ergebnisse soil- 
ten dennoch mit Vorsicht interpretiert werden, da sich 
Umwelteinfliisse ebenso auf Familienstrukturen aus- 
wirken konnen. Um diesen Punkt abzuklaren, wurden 
Zwillingsstudien durchgefiihrt. Bakwin (1973; vgl. 
auch von Gontard & Lehmkuhl, 1997) fand bei einei- 
igen Zwillingen eine Konkordanzrate von 68 %, bei 
zweieiigen Zwillingen von 36 %, so dab die Annahme 
einer genetischen Basis fiir Enuresis gestiitzt wird. 
Neue molekulargenetische Untersuchungen zeigen 
zwar auf, dab das ADH-Gen als Genort fiir die Enure- 
sis nocturna ausgeschlossen werden kann, jedoch 
konnten Marker auf dem langen Arm des Chromosoms 
Nummer 8 und 12 gefunden werden (Hjalmas, 1998). 
In anderen molekulargenetischen Studien wurden Mar- 
ker auf den Chromosomen 13q, 12q und 8q identifi- 
ziert (von Gontard, 1998a). Diese genetische Hetero- 
genitat beziiglich mindestens dreier „Genorte“ findet 
seine Entsprechung in einer klinischen Heterogenitat 
der Enuresis. Das bedeutet, dab die Subtypen der Enu- 
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resis mit alien drei Chromosomenintervallen („Genor- 
ten“) kombiniert auftreten konnen (von Gontard, 
1998a). Fiir den Subtyp Enuresis nocturna scheint fest- 
zustehen, dab sie keine psychosozial verursachte Sto- 
ning darstellt, sondern vor allem durch Mutationen an 
unterschiedlichen „Genorten“ bedingt ist, die sich als 
Entwicklungs- beziehungsweise Reifungsstorungen im 
ZNS manifestieren. Die ZNS-Reifungsstorung fiihrt 
vennutlich zum nachtlichen ADH-Mangel und in der 
Folge zur Polyurie, aber ebenso zur schweren Erweck- 
barkeit und mangelnden Wahrnehmung fiir die Blasen- 
fiillung im Schlaf. 

Immer wieder wurde die Frage gestellt, ob die beiden 
Subtypen der primaren und sekunddren Enuresis noc- 
turna unabhangig voneinander zu betrachten sind, also 
jeweils eine Storung fiir sich darstellen. Fiir diese An- 
nahrne schienen Ergebnisse zu sprechen, die sowohl eine 
erhbhte Komorbiditat mit psychischen Storungen als 
auch vermehrt auftretende kritische Lebensereignisse 
bei Kindern mit sekundarer Enuresis nocturna feststell- 
ten (Feehan, McGee, Stanton & Silva, 1990; Jarvelin, 
Moilanen, Vikevainen-Tervonen & Huttunen, 1990). 
Die neuen molekulargenetischen Ergebnisse legen je- 
doch den SchluB nahe, daB es sich nicht um zwei unter- 
schiedliche Storungen handelt, sondern um ein und die- 
selbe Storung mit einem weiten Spektrum. Bei der 
primaren Enuresis treten im Gegensatz zur sekundaren 
kaum komorbide psychische Storungen auf; die sekun- 
dare Enuresis kann durch kritische Lebensereignisse 
mitbedingt sein (vgl. Abb. 2). So wird aufgrund von ge- 
netischen Faktoren angenommen (Hj almas, 1998; von 
Gontard, 1998a), daB diese im Falle der primaren Enure- 
sis nocturna fiir ein verspatetes Trockenwerden verant- 
wortlich sind und im Falle der sekundaren Enuresis noc- 
turna eine Disposition zum Einnassen darstellen. 
Zugleich tragt auch ein verspatetes Trockenwerden zur 
Disposition einer sekundaren Enuresis nocturna bei. 



Mit der groB angelegten epidemiologischen Studie aus 
Neuseeland konnte gezeigt werden, daB das Alter der 
ersten Blasenkontrollfahigkeit eine bedeutsame Rolle 
als Schutz- beziehungsweise Risikofaktor spielen kann 
(Fergusson et al., 1986). Wird ein Kind nach dem Alter 
von fiinf Jahren trocken, so hat es im Vergleich zu ei- 
nem Kind, das im Alter von drei Jahren die Blasenkon- 
trolle erlernte, ein fast dreieinhalbfaches Risiko, eine 
sekundare Enuresis nocturna zu entwickeln. Dieselbe 
Studie bestatigte auch, daB belastende Umweltfakto- 
ren, und zwar ab vier und mehr kritischen Lebensereig- 
nissen, eine sekundare Enuresis nocturna auslosen kon- 
nen. Dieser Tatbestand erhoht das Risiko um ungefahr 
das Zweieinhalbfache. Zu den belastenden Umweltfak- 
toren zahlen auch komorbide psychische Storungen, 
die oftmals vor der sekundar ausgelosten Enuresis auf- 
treten und bis ins Jugendalter fortbestehen konnen 
(Feehan et al., 1990). Eine sekundare Enuresis kann 
durch kritische Lebensereignisse als auch komorbide 
Storungen ausgelost werden (Jarvelin et al., 1990). 

Die dargestellten biologischen Faktoren sind ebenso 
heterogen wie das klinische Erscheinungsbild der Enu- 
resis. Obwohl keine einfache und eindeutige Zuord- 
nung von der Genetik iiber Korperprozesse bis zu den 
verschiedenen Enuresis-Phanomenen moglich und 
manches noch nicht einwandfrei gckl art ist, so laBt sich 
zumindest fiir die Subtypen primare und sekundare 
Enuresis nocturna feststellen: Die primare Form zeigt 
eine geringe Komorbiditat, insbesondere mit externali- 
sierenden Storungen, und es treten wenige psychoso- 
ziale Risikofaktoren auf. Die sekundare Enuresis noc- 
turna geht mit einer hohen Rate von emotionalen 
Storungen und vielfaltigen belastenden Lebensereig- 
nissen einher. Diese Zusammenhange werden in Ab- 
bildung 2 in Anlehnung an von Gontard (1998a) ver- 
deutlicht. 




Abbildung 2: 

Zusammenhange zwischen primarer und sekundarer Enuresis (nach Gontard, 1998a, S. 72). 
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Entwicklungsrtickstan.de eines Kindes, die mit ZNS- 
Reifungs storungen im Zusammenhang stehen konnen, 
pragen unstrittig das AusmaB der Blasenkontrollfahig- 
keit. Auswirkungen von Reifungsstorungen zeigen sich 
auch in anderen Entwicklungsbereichen. So verwun- 
dert ein gehauft komorbides Auftreten von Enuresis bei 
einer verzogerten Sprachentwicklung und bei retardier- 
ten grobmotorischen Fertigkeiten nicht (Jarvelin, 1989; 
vgl. auch Esser & Wyschkon in diesem Buch); ebenso 
gehauft kommt Enuresis bei korper- und geistigbe- 
hinderten Kindern vor (vgl. Schmidt in diesem Buch). 



3.1.2 Psychosoziale Faktoren 

Eine Reihe von Studien zeigten, dal.) Kinder mit Enure- 
sis haufiger psychische Storungen aufweisen als Kin- 
der ohne Enuresis (Rutter, 1989). In der Studie von 
Mikkelsen et al. (1980) traten bei der Halite der Kinder, 
die einnaBten, auch psychische Storungen auf. Am hau- 
figsten traten aggressives Verhalten, Uberangstlichkeit 
und Aufmerksamkeitsstorungen mit Hyperaktivitat 
auf. Werden einnassende Kinder mit Kontrollgruppen 
verglichen, dann weisen sie einen hoheren Prozentsatz 
von Aufmerksamkeitsstorungen mit Hyperaktivitat auf 
(Robson et al., 1997). Gemeinsam mit primarer nacht- 
licher Enuresis kann auch eine minimale cerebrale 
Dysfunktion auftreten (Lunsing, Hadders-Algra, Tou- 



wen & Huisjes, 1991). Diese Symptomverkntipfung ist 
dann besonders eindeutig, wenn die Kinder aus der so- 
zialen Unterschicht sowie aus Familien mit EinnaB- 
Tradition kommen und schlieBlich zudem Lern- und 
Verhaltensprobleme vorhanden sind. Diese Ergebnisse 
stehen scheinbar im Widerspruch zu den oben ausge- 
fiihrten genetischen Faktoren (vgl. Abschnitt 3.1.1). 
Dies laBt sich dadurch auflosen, indem zwischen pri- 
marer und sekundarer Enuresis unterschieden wild. 
Wahrscheinlich sind sozial bedingte komorbide psy- 
chische Storungen wie oppositionelles, aggressives 
oder auch angstliches Verhalten eine der moglichen 
Ausloser fiir eine sekundare Enuresis auf der Basis ei- 
ner genetischen Predisposition. Neurologisch bedingte 
psychische Storungen, wie dies zum Beispiel bei man- 
chen Hyperkineseformen der Fall zu sein scheint, kon- 
nen eher mit primarer Enuresis verkntipft auftreten. 

Kinder mit Enuresis erfahren generell mehr kritische 
Lebensereignisse als Kinder, die keine EinnaBpro- 
blematik haben (Haug-Schnabel, 1994; Jarvelin et al., 
1990; Rutter, 1989). Die Langsschnittuntersuchung, 
die Rutter (1989) auf der Isle of Wright durchftihrte, 
weist eine Haufung von Einnassen bei den Kindern auf, 
die psychosozialen StreB erfahren und die sozial 
benachteiligt sind. Eine Krankheit eines Elternteils, 
Trennung oder Scheidung der Eltern und haufiger 
Wohnortwechsel wurden als hauftge kritische Ereig- 



Tabelle 6: 

Erklarungsansatze von Enuresis. 





Biologische Faktoren 


• Genetische Faktoren 


50 bis 70 % der Kinder mit Enuresis haben einen Verwandten ersten Grades, der 
Enuresis hatte oder hat; eine hohere Ubereinstimmungsrate besteht bei eineiigen 
als bei zweieiigen Zwillingen. 


• Blasenkapazitat 


Hierzu liegen keine gesicherten Ergebnisse vor. 


• UbermaBige nachtliche 
Harnausscheidung 


Der Mangel an antidiuretischem Hormon (ADH) fiihrt zu einer so hohen 
Urinmenge, daB die normale Blasenkapazitat iiberschritten wird. 


• Storung der Harnentleerung 


Die Blasenentleerung ist funktionell gestort, z. B. auf grand fraktionierter oder 
aufgeschobener Miktion. 


• Schlaftiefe und Erwachen 


Tiefes Schlafen wird als Grand fiir das Bettnassen angenommen; neue Studien 
zeigen, daB Enuresis in jeder Schlafphase auftreten kann. 


• Entwicklungsverzogerungen 


Eine zcntralncrvose Reifungsstorung beeintrachtigt die Entwicklung der Bla- 
senkontrollfahigkeit; somit konnen Entwicklungsverzogerungen die Enuresisent- 
stehung ebenso wie z. B. Sprach- oder motorische Storungen beeinflussen. 




Psychosoziale Faktoren 


• Psychische Storungen 


Psychische Storungen treten gekoppelt mehr bei Kindern mit als ohne Enuresis 
auf; es ist unklar, ob die Komorbiditat ein zufalliges Phanomen ist oder die 
psychischen Storungen die Enuresis mitbedingen oder als sekundar zu betrachten 
sind. 


• Kritische Lebensereignisse 


Kinder mit Enuresis erleben mehr kritische Lebensereignisse als Kinder, die nicht 
einnassen. Jedoch ist hier auch keine Kausalitat eindeutig belegbar. 

Eine begiinstigende Funktion haben kritische Lebensereignisse am wahrschein- 
lichsten bei der sekundaren Enuresis nocturna. 
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nisse bei einnassenden Kindern gefunden, besonders 
wenn es sich um psychisch auffallige Kinder mit 
Enuresis handelte (Mikkelsen et al., 1980). 

In einer Ubersicht von Butler (1998) wird darauf hin- 
gewiesen, dal.) kritische Lebensereignisse wie Dishar- 
monie zwischen den Eltern, Scheidung der Eltern und 
frtihe Trennung des Kindes von den Eltern mit einer 
sekundaren Enuresis verkniipft sind. Haug-Schnabel 
(1994) betont eine enge Beziehung zwischen Bett- 
nassen und alltaglichen belastenden Ereignissen (= 
„Kummertage“). Besondere, kritische Tagesereignisse 
konnen dazu fiihren, daB Bettnassen schlimmer wird; 
hingegen sind trockene Nachte an die Ferienzeit gekop- 
pelt oder an eine Zeit, zu der sich ein Kind nicht zu 
Hause aufhalt. Obwohl all die Studien einen Zusam- 
menhang zwischen belastenden Lebens- und Alltagser- 
eignissen und Enuresis nahelegen, konnte eine kausale 
Verursachung nicht nachgewiesen werden (vgl. Tab. 6 
und Abb. 2). 



3.2 Enkopresis 

Analog der Enuresis werden zwei Ursachenbereiche 
betrachtet, zum einen biologische Faktoren, zum ande- 
ren psychosoziale Komponenten. 

3.2.1 Biologische Faktoren 

Bei Enkopresis wurden Beeintrachtigungen im Dick- 
darmbereich festgestellt. Nach Loening-Bauk- 
ke (1996) benotigen Kinder mit Enkopresis 
eine grdl.icre Stuhlmenge, also ein grdl.icres 
Enddarmvolumen, um die Ausdehnung so- 
wohl bei anfanglichem als auch starkem Stuhl- 
drang iiberhaupt zu sptiren. Viele Kinder mit 
Enkopresis verstarken wahrend der Aus- 
scheidung die Kontraktion des auBeren After- 
schlieBmuskels und die Aktivitat des Becken- 
bodens, gesunde Kinder hingegen verringern 
die Kontraktion. Diese pathologische Kon- 
traktion und die reduzierte Entspannung des 
inneren Sphinkters konnten das Zuriickhalten 
des Stuhlgangs bedingen. Ferner ermoglicht 
die Ausdehnung des Enddarms bei vielen Kin- 
dern mit Enkopresis keinen maximalen will- 
kiirlichen Sphinkterdruck, der jedoch ftir die 
Darmentleerung wichtig ist (Trott, Friese, 

Wirth & Nissen, 1994). Das erweiterte End- 
darmvolumen ist wahrscheinlich Folge des 
haufigen und iibermaBigen Zuriickhaltens 
vom Stuhl. Die harte Kotsaule driickt immer 
starker auf den SchlieBmuskel und erzeugt dort 
und am Beckenboden eine Daueranspannung. 

Der standige Darmdruck ftihrt zu einem Ver- 
lust der Korperwahrnehmung im Enddarm; 
vor allem bei Entspannung tritt dann ein un- 
willktirliches Einkoten auf. Luxem und Chri- 



stophersen (1997) weisen darauf hin, daB Kinder auf 
diese Weise allmahlich ihre Darmsensitivitat und ihre 
Darmkontrolle verlieren. 



3.2.2 Psychosoziale Faktoren 

Eine zu strenge und zu frtihe Sauberkeitserziehung 
stellt genauso einen Risikofaktor dar, wie der Einsatz 
von Strafen, wenn zu Beginn der Sauberkeitserziehung 
das Kind MiBerfolge erlebt. Auch andere psychosozia- 
le Faktoren konnen bei einem Kind Angst vor dem Toi- 
lettengang auslosen; so scheuen sich manche Kinder, 
nach der Toilette zu fragen. Es kann auch zu Proble- 
men kommen, wenn die Toilette nur zu festgelegten 
Zeiten aufgesucht werden kann (z. B. wahrend einer 
Pause). Manche Kinder sind auch so stark in Aktivita- 
ten (z. B. ein Spiel) vertieft, daB sie den Gang zur Toi- 
lette vergessen. In einigen Fallen meiden Kinder aus 
Ekelgeftihlen das Aufsuchen einer Toilette, da zum 
Beispiel offentliche Toiletten penetrant riechen und/ 
oder sehr verschmutzt sind. Besonders haufig machen 
altere Kinder solche Erfahrungen im Rahmen von Frei- 
zeitaktivitaten (z. B. Freizeit- oder Klassenfahrten). 
Dieses Ekelgefiihl kann zum iibermaBigen Zuriickhal- 
ten des Stuhls und in der Folge zu Darmproblemen ftih- 
ren. Solche Darmprobleme konnen darin bestehen, daB 
das vermehrte Stuhlvolumen den Enddarm erweitert 
(vgl. die biologischen Faktoren). 

Kritische Lebensereignisse kommen bei Kindern mit 
Enkopresis haufig vor, vor allem wenn eine sekundare 



Tabelle 7: 

Risikofaktoren ftir die Entstehung einer chronischen Verstopfung 
und Enkopresis (modifiziert nach Loening-Baucke, 1996). 

Stufe 1 Kleinkindalter 

• einfache Verstopfung 

• schmerzhafter oder schwieriger Stuhlgang (z. B. wegen Rissen 
in der Haut im Analbereich) 

• frlihe Dickdarmtragheit 

• voreiliger Einsatz von Abfiihrmittel 

Stufe 2 Kinder der Altersgruppe von zwei bis fiinf Jahren 

• iibermaBig strenge oder zu friihe Sauberkeitserziehung 

• Angst vor dem Toilettengang 

• schmerzhafter oder schwieriger Stuhlgang 

• Vertieftsein in andere Tatigkeiten 

Stufe 3 Grundschulalter 

• Meiden der Toiletten in der Schule 

• schmerzhafter oder schwieriger Stuhlgang 

• chronische oder akute Schleimhautentziindung des Magen- 
Darm-Traktes 

• Toiletten sind nicht sofort verfiigbar 
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Enkopresis vorliegt (Levine, 1975). Verschiedene Au- 
toren (Krisch, 1985) berichten liber die Verknupfung 
von Enkopresis und sexuellem MiBbrauch, vor allem, 
wenn die Kinder anal miBbraucht wurden. Solche spe- 
kulativen Aussagen konnten jedoch von neueren Uber- 
sichten nicht bestatigt werden (Bretz, Bodenstein & 
Petermann, 1994). 

Erst seit kurzem wild die Enkopresis unter einer bio- 
psychosozialen Entwicklungsperspektive diskutiert 



(vgl. Loening-Baucke, 1992; 1996). Tabelle 6 gibt eine 
Ubersicht iiber einige biologische und psychosoziale 
Risikofaktoren, die alle mit einer Enkopresis verknilpft 
sein konnen. Im einzelnen handelt es sich beispielswei- 
se um korperliche Krankheiten (z. B. Darmerkran- 
kungen), iibermaBige Anforderungen der Eltern beim 
„Sauberwerden“ oder medizinische MaBnahmen bei 
einfachen Darmproblemen (z. B. voreiliger Einsatz von 
Abfiihrmitteln). 



4 Diagnostik 

4.1 Enuresis 

Gerade im sensiblen Bereich der Ausscheidungsstorun- 
gen sind die Belastungen, die mit den verschiedenen 
diagnostischen Schritten verbunden sind, so gering wie 
moglich zu halten. Trotzdem muB eine Diagnosestel- 
lung so umfassend durchgeftihrt werden, daB die not- 
wendigen differentialdiagnostischen Abklarungen 
moglich sind, da ansonsten ein falscher Therapieansatz 
gewahlt wird. 

Sowohl bei der Enuresis als auch bei der Enkopresis 
sind vier diagnostische Wege zu beschreiten: 

• Erhebung der Anamnese beziiglich des Kindes 
sowie der Familie, um die Symptomatik beim 
Kind sowie deren familiares Auftreten zu klaren 
und um bisherige Problemlosungen der Familie 
zu erfahren; 

• verschiedene korperliche Untersuchungen, um 

organische Komponenten und eventuell vorlie- 
gende Ursachen festzustellen; 

• psychologische Abklarungen, um den kogniti- 
ven Entwicklungsstand und komorbide Storun- 
gen sowie psychosoziale Folgen und Beeintrach- 
tigungen zu erkennen und 

• Erhebung von Informationen zur Verhaltens- 
analyse und um die Einstellung der Eltern gegen- 
iiber ihrem Kind und seiner Storung einzuschat- 
zen. 

Bei der Erhebung der Anamnese muB ein vertraulicher 
und einftihlsamer Gesprachsstil realisiert und zugleich 
sehr strukturiert vorgegangen werden, um alle relevan- 
ten Informationen vollstandig zu erhalten. Sie umfas- 
sen die Informationen im Kasten 1 . 



Kasten 1: 

Themen einer Enuresis-Anamnese (nach Richter & 
Goldschmidt, 1999). 



1. Form und Vorkommen der Symptomatik inner- 
und auBerhalb der Familie (z. B. Hiiufigkcit des 
Einnassens am Tag und/oder in der Nacht). 

2. Phasen des Trockenseins und Verlauf, das heiBt 
Verbesserung und Verschlechterung der Sympto- 
matik. 

3. Symptomspezifische, auf urologische Storungen 
hinweisende Informationen wie: 

• Hiiufigkcit des Harnlassens, 

• Hiiufigkeit und Intensitat des Harndrangs, 

• Zeitpunkte des Harnlassens iiber Tag und 
nachts, 

• Schmerzen wahrend des Harnlassens, 

• Harnwegsinfekte und 

• Harntraufeln wahrend und nach dem Harnlas- 
sen. 

4. Rituale vor, wahrend und nach dem Harnlassen. 

5. Belastetheit der Familie durch das Einnassen. 

6. Bisherige Behandlungsversuche und deren Er- 
folg beziehungsweise MiBerfolg. 



Zur Erfassung der Miktionsgewohnheiten liegt ein gut 
einsetzbarer, systematischer Fragebogen von Olbing 
(1993) vor, der beispielsweise Fragen enthalt wie „Ist 
das Bettzeug triefend naB? - feucht? - abwechselnd 
feucht und na6?“ oder „MuB Ihr Kind wahrend des 
Wasserlassen anhaltend pressen?“. Die Fragen sollen 
von den Eltern mit „Ja“, „Nein“ oder „WeiB nicht“ be- 
antwortet werden (vgl. Richter & Goldschmidt, 1999, 
S. 213). 

Bei der psychologischen Abkldrung wird der kognitive 
und sozial-emotionale Entwicklungszustand des Kin- 
des erhoben. StandardgemaB sollte ein Intelligenztest 
(z. B. K-ABC oder AID) mit dem Kind durchgeftihrt 
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sowie seine Beziehungen zu den Eltern, Geschwistern 
und Freunden festgestellt werden. Die Situation im 
Kindergarten beziehungsweise Schulleistungsproble- 
me sind zu erfassen. Diese Diagnostik soli einen Ent- 
wicklungsriickstand oder Hirnfunktionsstorungen aus- 
schliefien. Wei ter ist in diesem diagnostischen Bereich 
abzuklaren, ob die Kriterien ftir eine weitere psychi- 
sche Stoning erfiillt sind und in welchen Zusammen- 
hang diese komorbiden Storungen zur Enuresis stehen, 
das heiBt, ob sie auslosende, nachfolgende oder eigen- 
standige Phanomene darstellen. Insbesondere ist auch 
das haufig gemeinsame Auftreten von Enuresis mit 
Enkopresis zu denken. 

Zur Verhaltensanalyse gehort die Erfassung dreier 
Themenbereich: Erstens Informationen, die direkt mit 
der Symptomatik im Zusammenhang stehen, wie Hau- 
figkeit und Zeitpunkt des Einnassens, Ort des Schlaf- 
platzes, der Toilette, des Bades und situativ auslosende 
Faktoren in Familie, Schule und Freizeit. Zweitens In- 
formationen, die sich auf die Eltern-Kind-Interaktion 
und das Erziehungsverhalten der Eltern beziehen, aber 
auch Einstellungen der Eltern gegentiber ihrem Kind, 
seiner Symptomatik und damit zusammenhangende 
Kiankheitskonzepte umfassen. Auch Einstellungen 
und Verhaltensweisen des Kindes, das heiBt die Bewer- 
tung der Stoning und der bisherigen BehandlungsmaB- 
nahmen, sind bedeutsam. Drittens Informationen dar- 
iiber, ob kritische Lebensereignisse auftraten, die 
moglicherweise mit dem Beginn einer sekundaren 
Enuresis verbunden sein konnen. 



4.2 Enkopresis 

Bei der Anamnese kann man verfahren wie bei der Enu- 
resis. Spezifische Punkte, die Beriicksichtigung finden 

miissen, betreffen: 

• die Sauberkeitserziehung, 

• Phasen und zusammenhangende Zeitdauer von 
Nicht-Einkoten und Nicht-Kotschmieren, 

• Neigung zur Verstopfung sowohl beim Kind als 
auch bei anderen Familienmitgliedern sowie 

• symptombezogene Informationen, und zwar 

- Stuhlganggewohnheiten sowie Toilette nrituale 
beziiglich RegelmaBigkeit, Lange der „Sitzun- 
gen“, Zeitpunkt im Tagesablauf beziehungswei- 
se nach welcher Mahlzeit und begleitende Be- 
schaftungen (z. B. Lesen), 

- Art der Ernahrung, 

- Menge und Art der Fltissigkeitsaufnahme und 

- Bewegung beziehungsweise AusmaB korperli- 
cher Aktivitaten; 

• frtiheres und/oder aktuelles Einkoten bei einem wei- 
teren Familienmitglied. 



Die medizinische Abkldrung der Enkopresis stellt eine 
besonders belastende und schamauslosende Angele- 
genheit dar. Rektaluntersuchungen sollen so wenig wie 
moglich und analinvasive Mafinahmen nur in „Notfall- 
situationen“ durchgefiihrt werden. Solche Notsituatio- 
nen bestehen einmal bei akuten Bauchschmerzsympto- 
men und einmal, wenn eine zuverlassig durchgeftihrte 
Therapie nach drei bis sechs Monaten keine Erfolge 
bringt. 

Mit einer medizinischen Diagnostik soli gekliirt wer- 
den, ob 

• eine Obstipation vorliegt und 

• welchen Schweregrad diese aufweist, 

• ein funktiontionelles Megacolon gegeben ist, 

• ob es sich beim Abgang diinnfliissigen Stuhls um 
eine Uberlaufinkontinenz oder um Diarrhoe (Durch- 
fall) handelt, 

• eine Verengung (Stenose) des Rektums oder Anus 
vorliegt, 

• eine Hirschsprungsche sowie 

• muskulare Erkrankung vorliegt und schlieBlich 

• endokrine Abweichungen ausgeschlossen werden 
konnen. 

Bei diesen medizinisch-diagnostischen Untersuchun- 
gen liegen Belastung und Nutzen nah beieinander. Ne- 
ben Inspektion und „ tastenden “ Mafinahmen des 
Bauch- und Analbereiches kann eine rektale Manome- 
trie aufschluBreich sein. Mit ihr kann die Sphinkter- 
Koordinationsfahigkeit, die Wahrnehmungsfahigkeit 
des Rektums, der rektoanale Reflex, das heiBt die Ent- 
spannungsfahigkeit des inneren Sphinkters, der maxi- 
mal mogliche willktirliche Sphinkterdruck und der Ru- 
hetonus festgestellt werden. Zur Durchfiihrung dieser 
Untersuchung wild dem Patienten eine Sonde mit ei- 
nem aufblasbaren Ballon an einem Ende in das Rektum 
eingefiihrt (Trott, Friese, Wirth & Nissen, 1994). Ein 
Colonkontrasteinlauf, Rektumschleimhautbiopsie so- 
wie weitere analinvasive Mafinahmen sollten den ge- 
nannten Notfallsituationen vorbehalten bleiben, zumal 
sie oftmals fur den therapeutischen Nutzen eines Enko- 
presis-Behandlung keinen diagnostischen Wert besit- 
zen (Berger-Sallawitz, 1999; Krisch, 1985). 

Bei psychologischen Untersuchungen eines Kindes mit 
Enkopresis und der Verhaltensanalyse kann man sich 
an den Ausfuhrungen zur Enuresis orientieren. Von 
besonderer Bedeutung in diesem Kontext ist, die 
Krankheitseinsicht und die Kiankheitskonzepte des 
betroffenen Kindes und seiner Familie herauszuarbei- 
ten sowie die Folgen ftir die Qualitat der Eltern-Kind- 
Beziehung und ftir die sozial-emotionale Entwicklung 
einzuschatzen. Das haufig kombinierte Auftreten von 
Enkopresis mit Enuresis ist zu beachten. 
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5 Interventionsverfahren 

Die Interventionsverfahren sollen in pharmakologische 
und psychologische Methoden eingeteilt werden. Die 
Entscheidung fiir oder gegen eine Behandlungsmetho- 
de wird stark davon bestimmt, welche Ursachen man 
fiir die Entwicklung und Aufrechterhaltung der Enure- 
sis und Enkopresis annimmt. 

5.1 Enuresis 

5.1.1 Pharmakotherapie 

Inr Regelfall werden einnassende Kinder zunachst dem 
Kinderarzt vorgestellt. Diese Kinder erhalten meistens 
eine pharmakologische Behandlung (vgl. Olbing, 
1993). Zur Behandlung werden in den meisten Fallen 
Psychopharmaka eingesetzt, vorwiegend Imipramin 
(Tofranil) und Desmopressin-Azetat (Minirin). 

• Imipramin. Obwohl Imipramin das am haufigsten 
eingesetzte Medikament bei der Enuresis-Behand- 
lung ist, konnte die Wirkungsweise bislang nicht 
geklart werden. Imipramin ist ein bekanntes Anti- 
depressivum und besitzt einen anticholinergen Ef- 
fekt, der die Harnausscheidung der Blase hemmt. 
Weiterhin stimuliert Imipramin den harnaustreiben- 
den Muskel ( Detrusor) und tragt zur Kontraktion der 
Harnblase bei (vgl. Richter & Goldschmidt, 1999). 

Zwischen 10 bis 50 % der Kinder, die mit Imipra- 
min behandelt werden, erreichen das Behandlungs- 
ziel. Wird Imipramin ausgeblendet, dann treten bei 
sehr vielen Kindern Rtickfalle auf (vgl. Richter & 
Goldschmidt, 1999). Einige Kinder verbessern sich 
zu Beginn der Behandlung, jedoch tritt nach einer 
Phase von zwei bis sechs Wochen ein Gewohnungs- 
effekt auf. Bei einer Dosissteigerung konnen sich 
vielfaltige und folgenschwere Nebeneffekte einstel- 
len (z. B. Reizbarkeit, Mundtrockenheit, Kopf- 
schmerzen, erhohte Herzrate; Gimpel et al., 1998). 
Nach dem heutigen Erkenntnis stand kann die Be- 
handlung mit Imipramin als uberholt gelten. 

• Desmopressin-Azetat. Dieses Medikament wirkt 
auf die Niere ein, vermindert die nachtliche Urin- 
produktion und verringert dadurch die Harnaus- 
scheidung wahrend der Nacht (von Gontard, 1998b). 
Ahnlich wie beim Imipramin wird das Bettnassen 
selten vollig verschwinden. Houts (1991) belegt 
zwar, dab wahrend der Behandlung das Bettnassen 
deutlich reduziert werden kann, aber bei einer Nach- 
kontrolle - nachdem das Medikament abgesetzt 
wurde - nabten 46 bis 100 % der Patienten wieder 
ein. Zur Zeit sind beim Desmopressin-Azetat kaum 
Nebenwirkungen bekannt. 



5.1.2 Psychologische Methoden 

Die Behandlungsansatze untergliedern sich nach Vor- 
gehensweisen, die sich auf die Familie sowie auf kind- 
spezifische Angebote beziehen. Jede kindbezogene 
Methode mub mit den Eltern beziehungsweise der Fa- 
milie genau besprochen werden; vielfach kann man der 
Familie das Management - nach einer solchen Aufkla- 
rung - iibertragen (vgl. Mellon & Houts, 1998). 

• Familienbezogene Intervention. Bevor eine kind- 
zentrierte Behandlung beginnen kann, miissen die 
Vorstellungen liber und die Einstellungen zu der 
Enuresis bei alien Familienmitgliedern abgeklart 
werden. Bei einer chronischen Belastung, wie dem 
nachtlichen Einnassen, sind alle Familienmitglieder 
betroffen; das hcil.it, das Familienleben und Freizeit- 
verhalten eines Kindes ist eingeschrankt. So sind be- 
stimmte Sozialkontakte (z. B. das Ubernachten bei 
Freunden) sowie Schul- und Ferienfreizeiten kaum 
moglich, da die Problematik verheimlicht wird und 
das Zusammenleben mit anderen betroffen ist (vgl. 
Butler, 1997). Das Selbstbild der Kinder ist negativ 
(vgl. Hagglof, Andren, Berstrom, Marklund & Wen- 
delius, 1998); die Einstellung vieler Eltern gegen- 
iiber ihren einnassenden Kindern ist ablehnend, re- 
signiert und /oder ambivalent (vgl. Morrison, 1998). 
Die familienbezogenen Interventions schritte soil ten 
die in Kasten 2 angesprochenen Elemente umfassen. 

Kasten 2: 

Elemente einer familienbezogenen Intervention. 



Zur Vorbereitung einer familienbezogenen Inter- 
vention miissen Faktoren sorgfaltig abgeklart wer- 
den, die den Behandlungserfolg, seine Stabilitat und 
gegebenenfalls einen vorzeitigen Therapieabbruch 
beeinflussen. Die Wahl eines Behandlungansatzes 
wird durch familiare Kontextbedingungen, wie das 
Vorhandensein eines Einzelzimmers und ahnliches 
bestimmt. Da das Thema Schamgefiihle bei den Fa- 
milienmitgliedern auslost, mub dem schrittweisen 
Aufbau einer therapeutischen Beziehung besondere 
Bedeutung zukommen (vgl. Peternrann, 1996; Qua- 
schner & Mattejat, 1997). Im Erstkontakt mit der 
Familie sollten folgende Aspekte beachtet werden: 

• Exploration der bisherigen Behandlungsversu- 
che und der erzielten Erfolge. 

• Bewertung der Enuresis als unveranderbar, als 
vortibergehend oder Bosartigkeit des Kindes ge- 
gentiber der Familie (= Storungskonzept der Fa- 
milie). 

• Einstellungen zum Einnassen (vgl. Fragebogen 
von Grosse, 1991, S. 33f; z. B. Fragen der Art 
„Es ist lastig, wegen eines einnassenden Kindes 
nachts aufzustehen.“ oder „Ein Bettnasser darf 
nach 17 Uhr nichts mehr trinken, damit er trok- 
ken bleibt.“). 

• Fragen zur Sauberkeitserziehung (wann, mit 
welchen Mitteln). 
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• Erwartungen an die Therapie (z. B. Bereit- 
schaft zur aktiven Mitarbeit; Hoffnung auf ein 
Wundermittel, neue Medikamente). 

• Erfragen von familiaren Regeln und Ritualen 
(z. B. Einschlaf-Rituale). 

• Erfragen der emotionalen Lage der Familien- 
mitglieder (z. B. Verargerung und Verzweiflung 
der Mutter; vgl. Butler et al„ 1998). 

Im Verlauf der weiteren familienbezogenen Inter- 
vention sind folgende Themen wichtig: 

• Herausarbeitung des Leidensdruckes des Kin- 
des und der Familie. 

• Informationen und Rtickmeldung zur kindbezo- 
genen Therapie (z. B. Einsatz und Fortschritte 
mit dem Klingelapparat). 

• Thematisieren von F amilien- beziehungs weise 
Ehekonflikten, die sich als Folge des Einnassens 
entwickelt haben. 

• Unterstiitzung von Aktivitaten des Kindes au- 
lierhalb der Familie (z. B. Ubernachten bei 
Freunden, Schulfreizeiten). 

• Auffordern und Ermutigen der Eltern, auch klei- 
ne Fortschritte zu loben und die Eigen verant- 
wortlichkeit des Kindes im Kontext des Enure- 
sis-Managements unterstiitzen. 

• Hilfen bei Riickschlagen beziehungsweise 
MiBerfolgen. 



• Kindbezogene Interventionen. Die zweifelsfrei 
am besten untersuchte und am haufigsten ange- 
wandte Methode bildet der Klingelapparat (Klingel- 
hose). Das sogenannte Dry-Bed-Training und das 
Breitband-Training kombinieren verschiedene Me- 
thoden (z. B. den Klingelapparat, das Einhalte trai- 
ning, Verhaltensubungen). 

Klingelapparat. Die Idee zum Klingelapparat stammt 
urspriinglich von Maunder aus dem 19. Jahrhundert, 
und sie wurde von Mowrer und Mowrer (1938) popular 
gemacht. Beim Klingelapparat wild zwischen einem 
Kontaktkissen (vgl. Kasten 2) und einem Signalgeber 
(Wecker) eine Verbindung hergestellt. Der Klingelap- 
parat kann als Klingelmatte, die im Bett des Kindes liegt, 
oder als Klingelhose angewandt werden. Die Klingelho- 
se weist einige technische Vorteile auf (vgl. Stegat, 
1996) und reagiert bereits auf kleinste Mengen Urin. Im 
weiteren Text und im Kasten 3 wird deshalb vor allem 
auf die Klingelhose Bezug genommen. 

Wird die Klingelhose feucht, so wird der Kontakt ge- 
schlossen, der das Signal ertonen laBt, wodurch das 
Kind erwacht. Das Kind geht dann zur Toilette und be- 
endet das Harnlassen. Es kehrt zum Bett zuriick, wech- 
selt das Bettuch und stellt die Startbedingungen des 
Klingelapparates wieder her. Wahrend der gesamten 
Behandlungsdauer wird folgendes registriert: 

• Anzahl der trockenen Nachte, 

• Anzahl des Einnassens pro Nacht, 



Kasten 3; 

Apparative Verhaltenstherapie: Die Klingelhose (nach 
Stegat, 1996). 



Ein MeBfiihler, der austretende Harnflussigkeit an- 
zeigt, wird vor der Harnrohrenbffnung in einer Un- 
terhose befestigt. Der Gurt, in dem sich die Zulei- 
tung zum Signalgeber befindet, wird in der 
Unterhose mit Druckknopfen befestigt. Tritt Harn- 
fliissigkeit aus, ertont das Signal und das Kind wacht 
auf. 




Abbildung 3: 

Illustration der Klingelhose. 



Das Signal hilft dem Kind, den Harndrang besser 
wahrzunehmen, die Miktion zu unterbrechen und 
eine Handlung einzuleiten. Da das ertonende Signal 
erst mit einem Schliissel abgestellt werden kann, der 
sich auf der Toilette befindet, muB das Kind aufste- 
hen und zur Toilette gehen. Der Wegfall des unan- 
genehmen Reizes, also des lauten und lastigen Wek- 
kersignals, stellt eine negative Verstarkung dar. 
Das Lob der Eltern nach einem solchen „Durch- 
gang“ bildet eine positive Verstarkung. 



• Zeitpunkt des Einnassens und 

• Durchmesser des feuchten Flecks auf dem Bettuch. 

In einer Literaturiibersicht gibt Moffatt (1997) an, daB 
sich bei 66 % der Kinder, die an einer Behandlung von 
mindestens vier Wochen teilnahmen, positive Effekte 
einstellten; diese Effekte konnten durch ZusatzmaB- 
nahmen auf 76 % gesteigert werden (s. u.). Die ur- 
spningliche Erklarung fur den groBen Erfolg des Klin- 
gelapparates wurdc auf dem Hintergrund des klassischen 
Konditionierens vorgenommen (vgl. Mowrer & Mow- 
rer, 1938). Durch die Kombination mit einem unkon- 
ditionierten Reiz (= Signalton) baut der konditionierte 
Reiz (= Wahrnehmung der vollen Harnblase und be- 
ginnenden Miktion) allmahlich die Fahigkeit auf, bei 
Harndrang in der Nacht aufzuwachen. Den Erfolg des 
Vorgehens kann man jedoch auch operant erklaren, da 
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das Klingeln des Weckers und das nachfolgende Auf- 
wachen eine unangenehme Konsequenz darstellt, die 
nur verhindert werden kann, wenn gelernt wild, nicht 
mehr wahrend der Nacht einzunassen. 

Obwohl der Klingelapparat sehr effektiv ist, kann man 
den Zeitaufwand der Methode kritisieren. Die Metho- 
de erfordert eine professionelle Anleitung sowie vom 
Kind und seinen Eltern Geduld und Ausdauer. Sie stellt 
fiir die gesamte Familie zudem eine grobe Belastung 
dar, da besonders beim anfanglichen Einsatz des Klin- 
gelapparates alle Familienmitglieder aufwachen, das 
betreffende Kind oftmals ausgenommen. Bollard 
(1982) weist darauf hin, dal) 40 % der einnassenden 
Kinder irn Zeitraum eines Jahres nach der Behandlung 
riickfallig werden und erneut behandelt werden miis- 
sen (vgl. auch Moffatt, 1997). Die hohe Riickfallrate 
ftihrte dazu, dal.) zusatzlich zwei Methoden zur Verbes- 
serung des Vorgehens eingesetzt wurden: Uberlernen 
und intermittierende Verstdrkungspldne. 

• Uberlernen ist bei Kindern einsetzbar, die schon 
in einem gewissen Umfang durch den Einsatz des 
Klingelapparates trocken sind (z. B. in 14 aufein- 
anderfolgenden Nachten). Die Kinder sollen eine 
Stunde vor dem Zubettgehen eine grobe Menge 
trinken und weiterhin den Klingelapparat benut- 
zen (vgl. Moffatt, 1997). Dieses Vorgehen wild 
solange fortgesetzt, bis das Kind konstant nachts 
trocken bleibt und das gelernte Verhalten nicht 
wieder geloscht werden kann. Zwei Prinzipien 
tragen dazu bei, dal.) sich die Riickfalle reduzie- 
ren: Erstens wild durch das Zuriickhalten des 
Urins vor der Leerung die Blasenkapazitat ver- 
bessert; zweitens wild das Kind dadurch bekraf- 
tigt, daB es nachts die Blase kontrollieren kann. 

• Bei intermittierenden Verstarkungsplanen 
wild der Klingelapparat in Abhangigkeit der 
Menge der Harnentleerung eingesetzt. Gerade 
eine intermittierende, also nicht-kontinuierliche 
Verstarkung, hat besonders stabilisierende Effek- 
te, da das verstarkte Verhalten loschungsresistent 
wild. Bei diesem Vorgehen wird das Urinieren 
einer ausreichend grobcn Menge in die Toilette 
dadurch verstarkt, dafi das unangenehme Week- 
signal nicht erfolgt. Es handelt sich also um eine 
negative Verstarkung, die von der entleerten 
Harnmenge abhangig ist; insofern steuert ein 
Kind die intermittierende Verstarkung selbst. 

Moffatt (1997) weist darauf hin, dafi Uberlernen und 
intermittierende Verstarkungsplane im Vergleich zur 
Anwendung des alleinigen Klingelapparates die Rtick- 
fallrate senken. Integriert man zudem ein Einhaltetrai- 
ning, erhoht sich der Erfolg um 10 %. Allerdings er- 
hoht sich damit der Zeitaufwand, der notig ist, um 
Trockenheit zu erreichen. 

Einhaltetraining (= Blasentraining). Mit dem Vorge- 
hen wird versucht, das einnassende Kind zu trainieren. 



den Urin iiber langere Zeitraume zuriickzuhalten, nach- 
dem es einen Harndrang verspiirt. Die Methode basiert 
auf dem Befund, dafi einnassende Kinder eine zu gerin- 
ge Blasenkapazitat besitzen (vgl. Zaleski et ah, 1973); 
aus diesem Grund miissen einnassende Kinder haufi- 
ger, aber geringere Mengen Urin lassen als gesunde 
Kinder. Das Einhaltetraining soli nach Kimmel und 
Kimmel (1970) die Blasenkapazitat starken und das 
Bettnassen verringern. 

Die Trainings sitzung wird damit begonnen, das Kind 
auf die Toilette zu schicken und es soli - wenn mog- 
lich - Harn lassen. Wenn es zuriickkommt, gibt man 
ihm einen halben Liter Fliissigkeit zu trinken und er- 
mutigt es, den Toilettengang so lange wie moglich auf- 
zuschieben. Wenn das Kind die Harnleerung nicht 
mehr aufschieben kann, dann erlaubt man ihm, auf die 
Toilette zu gehen und bittet darum, den Urin in einem 
MeBbecher aufzufangen. Jede erfolgreiche Verzoge- 
rung des Harnlassens wird von den Eltern gelobt. Diese 
Methode bewirkt allerdings lediglich die Zunahme der 
Blasenkapazitat. 

Dry-Bed-Training. Dieser Ansatz geht davon aus, dab 
Enuresis aufgrund ungiinstiger psychosozialer Fakto- 
ren gelernt ist und sich auf dem Hintergrund verschie- 
dener Faktoren entwickelt (Azrin, Sneed & Foxx, 
1974): Mangelnde Fahigkeit, das Harnlassen zu kon- 
trollieren, eine unzureichende Motivation, trocken zu 
werden und die mangelnde Anstrengung, das Bettnas- 
sen aufzugeben. Bei der Behandlung spielen soziale 
und motivationale Faktoren eine ebenso wichtige Rolle 
wie das Beherrschen der Blasen- und Darmtatigkeit 
selbst. Mit grober Konsequenz wird angemessenes 
Verhalten, wie Trockensein wahrend der Nacht und der 
nachtliche Toilettengang, positiv verstarkt und ein ne- 
gativer Verstarker sofort nach dem Einnassen ange- 
wandt. 

Das Dry-Bed-Training setzt den Klingelapparat, 
Weckplane, Einhaltetraining, Verhaltensiibung und 
Reinlichkeitstraining kombiniert ein: 

• Der Klingelapparat soli das Kind dazu veranlassen, 
trocken zu werden. 

• Der Weckplan ist so gestaltet, dafi er dem Kind hel- 
fen soli, leicht aus dem Schlaf aufzuwachen. 

• Im Einhaltetraining wird das Kind aufgefordert, 
eine immer g rbl.Se re Menge zu trinken und dann das 
Harnlassen hinauszuzogern. 

• Durch Verhaltensiibung und Reinlichkeitstraining 
sollen mittels wiederholtem Uben im Intensiv-Trai- 
ning sowie nach dem Einnassen angemessenes Toi- 
letten- und Sauberkeitsverhalten stabilisiert werden. 
Zur Verhaltensiibung liegt das Kind im Bett, zahlt 
leise soweit es innerhalb einer Minute kommt, geht 
dann zur Toilette und versucht, Harn zu lassen. Da- 
nach legt sich das Kind wieder ins Bett, und der 
Vorgang wird viermal wiederholt. Nachjedem Ein- 
nassen muB das Kind dies zwanzig Mai hinterein- 
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ander wiederholen. Beim Reinlichkeitstraining muB 
das Kind den Pyjama wechseln, das nasse Betttuch 
abziehen und zur Wasche legen. Es wild danach 
aufgefordert, sein Bett mit einem sauberen Bett- 
tuch zu beziehen und den Klingelapparat wieder 
anzustellen (vgl. Moffatt, 1997). 

Tabelle 8 beschreibt die Stufen genauer, in denen das 

Dry-Bed-Training durchgeftihrt wild. 

Tabelle 8: 

Dry-Bed-Training. 

1. Intensiv-Training (nur in der ersten Nacht) 

a) Zu-Bett-geh-Zeit 

• Dent Kind wird die MaBnahme beschrieben, 
und es wird aufgefordert, etwas zu trinken. 

• Der Klingelapparat wird installiert. 

b) Einsatz des Weckplans 

• Die Eltern wecken ihr Kind das erste Mai 
nach einer halben und anschlieBend nach je- 
der vollen Stunde auf und weisen auf die Toi- 
lette hin. Gibt das Kind an, dab es den Urin 
noch eine Stunde zuriickhalten kann, wird es 
fur seine Blasenkontrolle gelobt; muB es 
Harnlassen, geht das Kind auf die Toilette 
und wird ftir den korrekten Toilettengang ge- 
lobt. 

• Am Bett wird das Kind dann ftir das trockene 
Bettuch bekraftigt und dazu ermutigt, es auch 
weiter trocken zu halten. Vor dem Einschla- 
fen erhalt es ein weiteres Getrank. Der ge- 
samte Vorgang wird stiindlich wiederholt. 

c) Eintreten des Bettnassens 

• Tritt das Bettnassen auf, wird das Kind er- 
mahnt und zur Toilette geschickt, um das 
Harnlassen zu beenden. 

• Nachdem das Kind an das Bett zuriickge- 
kommen ist, muB es das Reinlichkeitstrai- 
ning und die Verhaltensiibungen fiinfmal 
durchfiihren. 

2. Kontrolle des Trainingseffektes 

(ab der zweiten Nacht) mit einem Weckplan 

• Das Kind wird zwei Stunden, nachdem es ins 
Bett ging, geweckt und aufgefordert, zur 
Toilette zu gehen, um Harn zu lassen. 

• Nach jeder „trockenen Nacht“ wird das Kind 
30 Minuten frtiher aufgeweckt und zur Toi- 
lette geschickt. 

• Das nachtliche Aufwecken wird beendet, 
wenn das Intervall zwischen dem Einschla- 
fen und der vorgegebenen Weckzeit eine 
Stunde betragt. Tritt das Einnassen innerhalb 
einer Woche zweimal auf, dann wird der 
Weckplan wiederholt. 

• Tritt Einnassen in einer Nacht auf, dann wird 
das Kind aufgefordert, das Reinlichkeitstrai- 
ning und die Verhaltensubung fiinfmal durch- 
zufuhren. 



3. Normalisierung 

(nach sieben aufeinanderfolgenden 
„trockenen Nachten“) 

• Der Klingelapparat wird nicht I anger eingesetzt. 

• Jeden Morgen wird das Kind gelobt, wenn das 
Bettuch trocken ist. Ist das Bettuch naB, dann wird 
das Kind sofort zum Reinlichkeitstraining und der 
Verhaltensubung aufgefordert. 



Dieses Vorgehen zeigt bei 90 % der Kinder - bei einer 
durchschnittlichen Behandlungszeit von sechs Wochen 
- Erfolge, wobei bei 25 % Rtickfalle auftreten (Bollard, 
Nettelbeck & Roxbee, 1982). Setzt man den Klin- 
gelapparat nicht ein, dann betragt der Erfolg lediglich 
60 % und die Behandlungszeit verliingert sich auf zehn 
Wochen. Ein bedeutender Nachteil bei der Durchftih- 
rung des kompletten Dry-Bed-Training besteht darin, 
daB es komplexe Anforderungen und einen groBen 
Aufwand abverlangt. Nach Bollard et al. (1982) bre- 
chen 35 % der Eltern die Behandlung vorzeitig ab, nach 
Fincham und Spettell (1984) sind es sogar 60 %. 

Aus diesem Grunde wurden verschiedene Versuche 
unternommen, die Komplexitat und den Zeitaufwand 
bei der Durchfuhrung des Dry-Bed-Trainings dadurch 
zu reduzieren, indem man Teile davon weglieB. Es 
konnte belegt werden, daB der Weckplan eine sehr ef- 
fektive Komponente darstellt und diese, kombiniert mit 
dem Klingelapparat, fast genauso erfolgreich ist wie 
das komplette Dry-Bed-Training. So kann man nach 
Bollard et al. (1982) auf das Einhalte-, Reinlichkeits- 
training und die Verhaltensubung ohne groBe Nachtei- 
le verzichten. 

Breitband-Training. Dieses Vorgehen kombiniert 
Selbstkontrolle, Einhalte- und Reinlichkeitstraining, 
Klingelapparat und Uberlernen (Houts, Liebert & Pa- 
dawer, 1983). Die Familie erhalt alle notigen Trai- 
ningsunterlagen (z. B. einen Klingelapparat, eine 
Elternanleitung). 

Im Selbstwahrnehmungs- und Einhaltetraining soli das 
Kind jeden Tag die Zeitdauer bis zur Hamentleerung 
ausdehnen, wobei das Dreiminuten-Intervall gewahlt 
wurde. Konnte das Kind die Hamentleerung erfolg- 
reich hinauszogern, dann wurde es von den Eltern mit 
Geldbetragen belohnt. Beim Reinlichkeitstraining muB 
das Kind den nassen Schlafanzug und die Bettwasche 
an einen bestimmten Platz legen. Die Eltern hinterle- 
gen entsprechend die saubere Wasche, die das Kind 
zum Beziehen des Bettes benotigt. Ist das Kind in 14 
aufeinanderfolgenden Tagen trocken, dann soil es eine 
Stunde vor dem Zubettgehen ein Getrank zu sich neh- 
men ( = Prinzip des Uberlernens). 

Alle Verfahren werden von den Eltern zu Hause einge- 
setzt, wobei sie diese nach einer einstiindigen Anleitung 
beherrschen (vgl. Houts et al., 1983). Whelan und Houts 
(1990) konnten belegen, daB durch einen zusatzlich ein- 
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gesetzten Weckplan das Trainingsziel nicht schneller er- 
reicht werden kann. Die Autoren folgern aus diesem Er- 
gebnis, daB ein Weckplan nurbei einnassenden Kindern 
mit Aufwachproblemen niitzlich ist. 

Das Breitband-Training ist bei mehr als 80 % der Kin- 
der in knapp zehn Woe hen erfolgreich, wobei nach 
Houts et al. (1983) eine Riickfallquote von 25 % auf- 
tritt. Positiv ist dabei, daB sowohl die Kinder als auch 
die Eltern dieses Vorgehen sehr gut akzeptieren (vgl. 
Houts, Peterson & Whelan, 1986). 

Zusammenfassen.de Bewertung. Einige der dargestellten 
Verfahren weisen zwar beachtliche Anfangserfolge auf, 
jedoch sind diese nicht stabil; bei anderen Vorgehen tre- 
ten aufgrund ihrer Komplexitat und Aufwendigkeit in 
vielen Fallen Durchftihrungsprobleme auf, die zum Mo- 
tivationsverlust und zu Durchhalteproblemen bei der 
gesamten Familie fiihren. Die dadurch verursachten 
MiBerfolge erschweren eine erneute Enuresis-Behand- 
lung, da eine MiBerfolgserwartung aufgebaut wurde. 

Obwohl in den Erklarungsansatzen die biologischen 
Komponenten in ihrer heutigen Gewichtung deutlich 
wurden, so spielen erstens im Verlauf einer Enuresis, 
zweitens bei der sekundaren Enuresis und drittens bei 
alteren Kindern etwa ab acht, neun Jahren aufrechter- 
haltende Bedingungen im Sinne von operanten und 
Gewohnungsprozessen eine entscheidende Rolle. Aus 
diesem Grund sind die psychologischen Interventi- 
onsmethoden trotz neuer molekulargenetischer Erkennt- 
nisse nicht iiberholt und, unter Umstanden in Kombina- 
tion mit einer Pharmakotherapie angewandt, wirkungs- 
voll. Damit eine psychologische Methode erfolgreich 
sein kann, muB sie konsequent und ausdauernd einge- 
setzt werden und die Behandlung mit einem durchdach- 
ten Ausblendplan schrittweise beendet werden. Der 
Ausblendplan muB auch Handlungsanleitungen zum 
Umgang mit Riickfallen beinhalten, wie dies beispiels- 
weise beim Dry-Bed-Training deutlich wurde. 



5.2 Enkopresis 

5.2.1 Pharmakotherapie 

Die meisten pharmakologischen Behandlungen kom- 
binieren verschiedene Methoden, zum Beispiel Einlau- 
fe oder Abfiihrmittel, um den Dickdarm zu entleeren. 
Fiir j unge Kinder verwendet man Abfiihrmittel, die 
man der Milch beimischt; bei alteren mischt man ab- 
ftihrende Friichte (z. B. Pflaumen) in das Essen (vgl. 
Loening-Baucke, 1992; 1996). Sollte dies nicht helfen, 
zieht man andere Abfiihrmittel wie Magnesium-Milch 
heran. Altere Kinder konnen zwischen einem taglich 
oral verabreichten Abfiihrmittel oder einem taglich 
anal angewandten Einfiihrzapfchen (jeweils morgens 
nach dem Aufwachen) wahlen. Die Kinder sollten im 
Abstand von zwei bis drei Monaten zwischen beiden 



Verabreichungsformen wechseln (Loening-Baucke, 
1996). Nach der ersten Entleerung des Dickdarms wild 
der Stuhlgang weicher und die Verdauung gefordert, 
wobei durch eine Diat einer Verstopfung vorgebeugt 
werden kann. Bei der Ernahrung sollte auf Ballaststof- 
fe in Form von Gemiise und Friichten geachtet werden 
(Stark etal., 1997). 

5.2.2 Psychologische Methoden 

In einer Ubersicht von Rockney, McQuade, Days, Linn 
und Alario (1996) wild deutlich, daB eine pharmakolo- 
gische Behandlung der Enkopresis nur geringe Erfolge 
zeigt; vor allem ist unklar, ob die Erfolge langerfristig 
Bestand haben. Aus diesem Grunde empfehlen neuere 
Arbeiten psychologisch fundierte und breitangelegte 
Behandlungen, die mit einer Entmystifizierung der 
Darmstdrung beginnen. Van derPlas, Benninga, Tami- 
nian und Biiller (1997) sowie Rockney et al. (1996) 
verstehen darunter, am Krankheitskonzept der Familie 
anzusetzen und durch einftihlsame Aufklarung den El- 
tern und dem Kind zu vermitteln, daB 

• die Enkopresis eine normale Erkrankung des Kin- 
desalters darstellt, 

• das Kind daran keine Schuld hat und 

• es ejfektive Behandlungsmethoden gibt. 

Ein solches Informationsangebot soil den Zusammen- 
hang zwischen beeintrachtigten Darmfunktionen und 
Enkopresis erlautern; hierzu kann man einfache Dia- 
gramme und kindgemaBe Zeichnungen heranziehen. In 
der Regel werden durch diese Aufklarung Schuldge- 
ftihle (vor allem auf der Seite eines Kindes) und fami- 
liare StrafmaBnahmen abgebaut. 

Van der Plas et al. (1997) empfehlen weiterhin eine 

• Didtberatung, 

• korperliche Aktivierung, um ungtinstige Bewe- 
gungsmuster zu vermeiden und 

• Modifikation der Stuhlgewohnheiten, zum Beispiel 
einen ftinf- bis funfzehnminiitigen Toilettengang 
nach jeder Mahlzeit. 

Die Levine-Methode. Nach Levine (1983) wild die ver- 
haltenstherapeutische Behandlung meistens mit einem 
Abfiihrmittel und Diatvorschriften verkntipft. Die mei- 
sten Behandlungsprogramme registrieren sowohl die 
Nahrungsaufnahme als auch den Aufenthalt auf der 
Toilette, sie verstarken angemessenes Toilettenverhal- 
ten und einen erfolgreichen Stuhlgang. In der ersten 
Phase werden Kind und Eltern aufgeklart und ihnen 
versichert, daB die Enkopresis ein Problem bei Kindern 
darstellt, welches nicht auBergewohnlich ist und vor- 
kommen kann. Durch Diagramme werden der Verdau- 
ungsprozeB und mogliche pathogene Erscheinungs- 
formen erlautert. Diese Phase schlieBt mit genauen 
Ausfiihrungen zum Behandlungsplan ab. 
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Tabelle 9: 

Enkopresis-Behandlung nach Levine (1983). 



Phasen 


Ziele und Vorgehen 


Erstberatungs-Phase 


• Aufklarung uber die Problematik. 

• Erklarung und Einfuhrung des Behand- 
lungsplanes. 


Reinigungs-Phase 

(stationar) 


• An drei von sieben Tagen einer Woche 
werden Einlaufe durchgefuhrt; ebenso 
werden Einfiihrzapfchen eingesetzt, wobei 
sich nach jeder Mahlzeit ein 15miniitiger 
Toilettengang anschlieBt. 


Reinigungs-Phase 

(ambulant) 


• In schweren Fallen werden Einlaufe 
und Einfiihrzapfchen in jeweils dreitagigen 
Zyklen mehrmals eingesetzt. 


Erhaltungs-Phase 


• In mittleren Fallen werden eins bis zwei 
Wochen lang Tabletten eingesetzt. 

• Das Kind entwickelt ein Toilettenritual, in 
dem es zweimal taglich (nach dem Essen) 
versucht, Essen auszuscheiden. 

• Taglich wird Abfiihrol (Rizinusol) uber 
einen Zeitraum von vier bis sechs Monaten 
eingesetzt. 

• Verschiedene Vitamine werden mit dem 
Abfiihrol verabreicht. 

• Eine ballaststoffreiche Diat mit Kleie, 
Getreide, Obst und Gemiise wird durchge- 
fuhrt. 

• Orale Abfiihrmittel konnen nach einer 
gewissen Zeit durch Gleitmittel (Lubrican- 
tia) ersetzt werden. 


Nachkontr oil- Phase 


• Hausbesuche werden im Abstand von vier 
bis zehn Wochen durchgefuhrt, wobei der 
Zeitraum vom AusmaB der Problematik, 
dem Unterstiitzungsbedarf, der Therapie- 
mitarbeit und den Begleitsymptomen 
abhangt. 

• Telefonkontakte erfolgen,wenn notig. 

• Im Falle eines Riickfalles werden folgende 
Schritte eingeleitet: 

- Uberpriifung der Therapiemitarbeit, 

- Einsatz von oralen Abfiihrmitteln iiber 
eins bis zwei Wochen, 

- angemessene Dosierung des Abfiihrols, 

- Beratung bei psychosozialen Begleit- 
symptomen, 

- durch Aufklarung nochmals „entmysti- 
fizieren“ und 

- anhand von Aufzeichnungen die 
bisherigen Fortschritte dokumentieren. 



Die nachste Phase bezieht sich auf die 
Darmreinigung mit Einlaufen und Abftihr- 
mitteln. Das Kind erhalt taglich eine Dosis 
Abfuhrmittel, um die normale Darmtatig- 
keit aufrechtzuerhalten. Ein wichtiges Ele- 
ment des Vorgehens bezieht sich auf den 
Einsatz von Stuhlenthartern, Emahrungs- 
vorschriften (z. B. mehr Friichte und Ge- 
miise) und Regeln fiir Toilettengange. Ein 
Stuhlentharter ist erforderlich, um den 
Darmdurchmesser und -tonus uber einen 
langeren Zeitraum (ca. drei Monate) all- 
mahlich auf das ubliche Mai.) zu reduzie- 
ren. Einer Mahlzeit soli eine Toilettensit- 
zung von minimal zehn Minuten folgen. 
RegelmaBiges und angemessenes Toilet- 
ten verhalten wird belohnt (vgl. Tab. 9). 

AbschlieBende Hausbesuche und Telefon- 
anrufe beziehen sich auf die Abstimmung 
der medikamentosen Behandlung und die 
Diskussion der Verhaltensfortschritte des 
Kindes. Das Kind kann schrittweise von 
den Stuhlenthartern entwohnt werden, 
wenn es in einem Zeitraum von vier bis 
sechs Monaten taglich zwei- bis dreimal 
Stuhlgang hat. Die Erfolgsquote dieses 
Vorgehens ist sehr hoch. 

Die Wright-Methode. Das Vorgehen von 
Wright und Walker (1978) basiert auf den 
Methoden der operanten Konditionierung, 
die mit medizinischen Verfahren kombi- 
niert werden. Zunachst wird mit Einlaufen 
der Dickdarm gereinigt. Nach dem Aufwa- 
chen am Morgen wird das Kind aufgefor- 
dert, auf die Toilette zu gehen, um das Es- 
sen auszuscheiden. Erfolgt Stuhlgang, 
dann wird das Kind gelobt und es erhalt 
eine Belohnung. Hat das Kind keinen 
Stuhlgang, erfolgt keine Belohnung und es 
erhalt ein Abfiihrzapfchen, um den Stuhl- 
gang damit einzuleiten. Das Vorgehen ist 
detailliert in Tabelle 10 beschrieben. 

Zwischen zehn bis 15 % der Eltern sind in 
der Lage, die gesamte Prozedur umzuset- 
zen, bei diesen Eltern betragt die Er- 
folgsrate dann 100 % (Wright & Walker, 
1978). 
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Tabelle 10: 

Die Wright-Methode. 

1. Phase Mit einem Einlauf wird der Dickdarm gereinigt 

• Nach dem Aufwecken geht das Kind zur Toilette und versucht, Stuhl auszuscheiden. 

• 1st das Kind dabei erfolgreich, wird es gelobt und erhalt eine kleine Belohnung. 

' • Erfolgt kein Stuhlgang, wird ein Einfiihrzapfchen verabreicht. 

2. Phase Nach dem Friihsttick begibt sich das Kind zur Toilette 

• Erfolgt Stuhlgang, dann wird das Kind belohnt, andernfalls wird ein Einlauf durchgefiihrt. 

• Am Abend wird die Kleidung des Kindes gepriift. 1st die Kleidung nicht verschmutzt, erfolgt eine 

ir Belohnung. 

• 1st die Kleidung jedoch verschmutzt, dann wird das Kind moderat bestraft. z. B. muB es Hausarbeit 
verrichten und darf weniger fernsehen. 

3. Phase Schrittweise Beendigung der Darmreinigung 

Diese Phase beginnt, wenn die Kleidung zwei aufeinanderfolgende Wochen nicht verschmutzt ist. 

• An einem bestimmten Tag in der Woche wird kein Einlauf vorgenommen. 

• Hat das Kind anschlieBend fur eine Woche keine verschmutzte Wasche, dann wird in der folgenden 
Woche an zwei Tagen kein Einlauf gemacht. 

• Dies wird solange fortgesetzt, bis keine Verschmutzung mehr auftritt und der Darm nicht mehr gerei- 
nigt werden muB; an dieser Stelle des Programms eriibrigt sich auch der Einsatz von Lob und Strafe. 



Verhaltenstherapeutisches Gruppentraining. Stark et al. 
(1997) berichten iiber ein familienorientiertes Interven- 
tionsprogramm, das aus sechs einstiindigen Sitzungen 
besteht, die fur Eltern und Kinder separat durchgeftihrt 
werden, wobei sich die Inhalte ahneln und altersange- 
messen aufbereitetes Material vorliegt. An der Studie 
nahmen liber 50 Familien teil; an einer verhaltensthera- 
peutischen Gruppensitzung beteiligten sich drei bis 
sechs Familien. Die Behandlung erfolgte in drei Phasen: 

• Phase 1 (Sitzung 1 und 2); die Nahrungsaufnahme 
und der Stuhlgang des Kindes wird durch die Eltern 
systematisch erhoben (= Baseline). Im einzelnen 
werden folgende Angaben notiert: 

- tagliche Nahrungsaufnahme des Kindes, 

- Datum und Uhrzeit jedes Stuhlgangs, selbstandig 
oder auf Aufforderung und 

- Einkoten in die Unterhose. 

Des weiteren wird der Einlauf zur Beseitigung der 
Verstopfung vorbereitet und zu Beginn der Phase 2 
durchgeftihrt. 

• Phase 2 ( Sitzung 3 und 4 ); das Thema „Ernahrungs- 
umstellung“, vor allem die vermeil ite Einnahme von 
Ballaststoffen, wird angesprochen. 

• Phase 3 (Sitzung 5 und 6) thematisiert das Toiletten- 
verhalten. In der Elterngruppe liegt der Schwer- 
punkt der Sitzungen auf der Vermittlung von Infor- 
mationen zur Enkopresis, dem Krankheitsmanage- 
ment (Diat, Einlaufe, Caxantien) und lernpsycholo- 
gischen Aspekten der Kindererziehung. Den Kin- 
dern werden die Themen „Einlauf“ und ,,Ballast- 
stoffeinnahme“ sowie Toilettenverhalten und 
Selbstkontrolltechniken (z. B. Entspannungsverfah- 
ren) nahegebracht. 



In der Studie von Stark et al. (1997) erzielten von 52 
Kindern nur sieben (14 %) keinen Erfolg; schon nach 
Phase 2 nahm bei 59 % und am Ende der Behandlung 
bei 86 % der Kinder das Einkoten deutlich gegeniiber 
der Baseline ab. Das Gruppentraining nach Stark et al. 
(1997) stellt somit ein multimodal angelegtes, hochef- 
fektives Behandlungsprogramm der Enkopresis dar. 
Das Training kann auch praventiv (bei knapp 3jahrigen 
Kindern) eingesetzt werden und zeigt auch in dieser 
Altersgruppe deutliche Erfolge. 

Biofeedback-Training. Fur die sieben Falle, bei denen 
mit dem verhaltenstherapeutischen Gruppenprogramm 
nach Stark et al. (1997) kein Erfolg erzielt wurde, 
konnte dies bei zwei Kindern durch organische Ursa- 
chen erklart werden; in einem Fall lag eine Laktose- 
Intoleranz und im anderen Fall ein schwacher Sphink- 
termuskel vor. Dem Kind mit schwachem Sphinkter- 
muskel konnte mit einem Biofeedback-Training (vgl. 
Kasten 4) sehr gut geholfen werden. 

Kasten 4: 

Biofeedback-Training zur Kontrolle des SchlieBmus- 
kels (vgl. Loening-Baucke, 1996). 



Durch das Biofeedback werden Korperprozesse in 
anschaulicher Weise einem Kind, zum Beispiel 
durch eine visuelle Illustration, verdeutlicht. Im Fal- 
le der Enkopresis soil einem Kind die Kontraktion 
des SchlieBmuskels widergespiegelt werden. Die 
Apparatur besteht in der Regel aus einem mit Luft 
oder Fliissigkeit geftillten Ballon, der dem Kind in 
den Anus eingeftihrt wird. Druckunterschiede im 
Ballon, die durch Kontraktion des SchlieBmuskels 
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hervorgerufen werden, konnen einem Kind in visu- 
eller Form (auf einem Bildschirm) riickgemeldet 
werden. Mit solchen Ubungen gelingt es vielen Kin- 
dern, die willentliche Kontrolle iiber den SchlieB- 
muskel zu entwickeln. 



5.3 Pradiktoren von Behandlungs- 
erfolgen 

Ein groBes Problem bei der Interpretation der Be- 
handlungsergebnisse ergibt sich aus den unklaren De- 
finitionen ftir Erfolg und Riickfall. Hinzu kommen er- 
hebliche Schwankungen hinsichtlich des Zeitraumes, 
nach dem Nachkontrollen durchgefiihrt wurden (Gim- 
pel et al., 1998). Zudem bestehen erhebliche Unter- 
schiede zwischen den Behandlungsplanen (z. B. dem 
kompletten Dry-Bed-Training oder modifizierten Ver- 
sionen). Unterschiedliche Ergebnisse konnen von die- 
sen Differenzen herriihren. 

Tabelle 11 gibt eine Ubersicht iiber Pradiktoren des 
Behandlungserfolges bei Enuresis; bei der Behandlung 
der Enkopresis fehlen - bis auf wenige Ausnahmen (z. 
B. Rockney et al., 1996) - systematische Erfolgsstudi- 
en. Aus diesem Grund beziehen sich alle Aussagen auf 
die Enuresis-Behandlung. Fiir diese Behandlungen 
scheinen folgende Merkmale einen positiven Vor- 
hersagewert zu besitzen: 

• Unterstiitzung durch die Eltern (Butler, Brewin & 
Forsythe, 1990a), 

• Druck der Gleichaltrigen (Butler, Brewin & For- 
sythe, 1988) und 

• Him sc I n seitens der Geschwister ( Butler et al., 1988). 

Somit garantieren die Kooperationsbereitschaft der El- 
tern und der Leidensdruck der Kindes den Therapie- 
erfolg. Bei solchen Kindern fiihrt eine erfolgreiche 



Enuresis-Behandlung zu einer unmittelbaren und nach- 
haltigen Erhohung des Selbstwertes (vgl. Hagglof et 
al., 1998). Das Merkmal „Selbstwert“ umfaBte in der 
Studie von Hagglof et al. (1998) vor allem Aspekte des 
Korperbildes und psychischen Gesundheit sowie die 
Qualitat der Beziehung zu den Eltern und anderen na- 
hen Bezugspersonen. 

Kindern, denen bewuBt ist, dal.) sie durch ihr Bettnas- 
sen weniger akzeptiert werden, haben bereits einen 
Schritt vollzogen, um von der Enuresis loszukommen. 
Das Hiinseln der Geschwister kann bei einem Kind be- 
wirken, daB es sehr motiviert bei der Behandlung mit- 
arbeitet. Ist hingegen Bettnassen sozial akzeptiert, fehlt 
Kindern die Motivation trocken zu werden; eine solche 
Haltung bewirkt, daB die Behandlung des Bettnassens 
vermutlich weniger erfolgreich ist. 

Eine Reihe von Faktoren besitzen offensichtlich keinen 
Einflufi auf den Behandlungserfolg; zu ihnen gehoren 

• das Alter (Butler et al., 1990a), 

• die Stellung in der Geschwisterreihe, die Familien- 
g i'b l.ie und die soziale Herkunft (Dische, Yule, Gor- 
bett & Hand, 1983), 

• das Geschlecht (Butler et al., 1988), 

• die Problembewertung der Eltern und des Kindes 
sowie 

• die familiare Belastung durch Enuresis und voraus- 
gehende medizinische Behandlungen (vgl. Houts et 
al., 1983). 

Familiare Probleme, massive Angste einer Mutter und 
wenn sie ihr Kind als sozial unsicher bewertet, beein- 
flussen den Erfolg negativ. Ahnlich sieht es aus, wenn 
keine familiare Unterstiitzung herrscht und ein Kind 
nicht die Fahigkeit besitzt, den Toilettengang aufzu- 
schieben (Gimpel et al., 1998). Ebenso verhalt es sich, 
wenn mehrmals pro Nacht eingenaBt wild (vgl. Finley, 
Rainwater & Johnson, 1982). MiBerfolge treten auch 



Tabelle 11: 

Pradiktoren einer Enuresis-Behandlung. 



Ungiinstige Pradiktoren 


Giinstige Pradiktoren 


Keinen EinfluB 


• familiare Probleme 

• negative Einschatzung des 
Einnassens durch die Eltern 

• hochangstliche Miitter 

• Bewertung des Kindes als sozial 
unsicher durch die Mutter 

• mehrmaliges Einnassen pro Nacht 

• unorganisierte Familien 

• kein eigenes Zimmer zum 
Schlafen 

• unzureichende (verfiigbare) 
Toiletten 


• Unterstiitzung durch die Eltern 

• Hanseln durch die Geschwister 

• Druck der Gleichaltrigen 

• Fahigkeit, den Toilettengang 
aufzuschieben 


• Alter 

• Geschlecht 

• Geschwisterkonstellation 

• soziale Herkunft 

• FamiliengroBe 

• bisherige familiare Belastung 

• Bewertung der Enuresis durch die 
Eltern und das Kind 

• vorherige medizinische Behand- 
lungen 
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auf, wenn unbefriedigende hausliche Bedingungen be- 
stehen, das Kind kein eigenes Zimmer besitzt und die 
Familie schlecht organisiert ist (Gimpel et al., 1998). 
Besonders nachteilig wirkt es sich aus, wenn das Ein- 
nassen durch die Eltern negativ bewertet und als unno- 
tige Last empfunden wild (Gimpel et al., 1998). 

Auch die hauslichen Voraussetzungen begiinstigen 
oder erschweren den Behandlungserfolg: So sind nach 
Dische et al. (1983) Schwierigkeiten zu erwarten, wenn 
nur begrenzt Toiletten im Haus verfiigbar sind. Aller- 
dings beeinflussen diese ungiinstigen hauslichen Be- 
dingungen nicht den langfristigen Erfolg der Behand- 
lung; es sind lediglich die Durchfuhrungsbedingungen 
ftir das Trockenwerden erschwert. Es gibt keine ein- 
deutigen Hinweise daftir, ob eine primare oder sekun- 
dare Enuresis eine ungiinstigere Prognose besitzt. Eini- 
ge Studien belegen, dab Kinder mit einer sekundaren 
Enuresis schneller einen Behandlungserfolg erzielen 
(Sacks & De Leon, 1983). Said, Wilson und Hensley 
(1991) weisen jedoch daraufhin, dal.) Kinder mit einer 
primaren Enuresis wahrscheinlicher das Therapieziel 
erreichen und die Haufigkeit des Bettnassens deutli- 
cher reduzieren konnen. 

Riickfallprddiktoren. Ein Rtickfall nach einem 
verhaltenstherapeutischen Vorgehen weist keine Bezie- 
hung zu den folgenden Merkmalen auf (vgl. Houts et 
al., 1983; Moffatt, 1997): 

• Alter und Geschlecht des Kindes, 

• primares und sekundares Einnassen, 

• bisherige tagliche Haufigkeit des Harnlassens, 

• Schweregrad der Symptomatik zu Beginn, 

• bisherige familiare Belastetheit mit Enuresis und 

• Behandlungslange. 

Die Riickfallneigung hangt von der Haufigkeit des 
Bettnassens, dem taglichen Harndrang und dem bishe- 
rigen Einnassen (tagsiiber) nach dem vierten Lebens- 
jahr ab (vgl. Moffatt, 1997; Richter & Goldschmidt, 
1999). Auch die geringe Tendenz eines Kindes, sich 



mit dem Einnassen auseinanderzusetzen, begiinstigt ei- 
nen Rtickfall (vgl. Butler, Brewin & Forsythe, 1990b). 
Des weiteren treten Riickfalle auf, wenn die Behand- 
lung mit Imipramin mi (.Slang (Houts et al., 1983), fami- 
liare Schwierigkeiten vorlagen und das Lehrerurteil 
Auffalligkeiten zeigte (Dische et al., 1983). Riickfalle 
hangen haufig auch von kritischen Lebensereignissen 
ab; besonders solchen, die eine sozialpadagogische 
Hilfe bei Familienproblemen erforderlich machen 
(Gimpel et al., 1998). 

Prddiktoren des vorzeitigen Therapieabbruchs. Der 
Behandlungserfolg wird vor allem durch einen vorzei- 
tigen Therapieabbruch gefahrdet. Die Abbruchrate 
kann bei einigen Methoden 60 % betragen (Fincham & 
Spettell, 1984). Butler et al. (1988) weisen darauf hin, 
dab ein Therapieabbruch besonders bei Miittern auf- 
tritt, die gegeniiber der Enuresis intolerant sind. So iibt 
vermutlich die argerliche Mutter schon in der Anfangs- 
phase der Behandlung einen zunehmenden Druck aus 
und gibt bei ersten Miberfolgen des Kindes auf. 

Eine erfolgreiche Therapieteilnahme wird entschei- 
dend durch die Motivation der Eltern (vgl. Morison, 
1998), ihre Fahigkeiten und ihre Behandlungseinsicht 
gepragt (Quaschner & Mattejat, 1997). Diese Ergeb- 
nisse unterstreichen die Notwendigkeit, die Motivation 
und Kooperationsbereitschaft der Eltern vor der An- 
wendung einer Behandlung abzuklaren und gegebe- 
nenfalls durch eine familienbezogene Intervention zu 
fordern (vgl. Kasten 1). 

Kinder, die eine verhaltenstherapeutische Mal.Siiahme 
vorzeitig beenden, besitzen ein geringes Selbstwertge- 
ftihl (Geffken, Johnson & Walker, 1986) und weisen 
deutliche Verhaltensprobleme auf (Wagner & Johnson, 
1988). Es liegt also nahe, dab einnassende Kinder mit 
Verhaltensproblemen weniger gut in einer Behandlung 
kooperieren; sie enttauschen damit ihre Eltern und er- 
hohen die Wahrscheinlichkeit ftir einen frtihzeitigen 
Abbruch. 
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Zusammenfassung 



Bei der Enuresis und Enkopresis handelt es sich um 
Ausscheidungstorungen, die bei Jungen haufiger auf- 
treten als bei Madchen. Eine Enkopresis liegt frtihe- 
stens ab dem vierten und die Enuresis ab dem fiinften 
Lebensjahr vor. Die Enuresis tritt sehr viel haufiger 
auf als die Enkopresis. Die Ursachen beider Storun- 
gen umfassen biologische und psychosoziale Fakto- 
ren. Bei der Enuresis werden genetische Faktoren, 
eine Storung der Harnentleerung, die Blasenkapazi- 
tat, die iibermaBige nachtliche Harnausscheidung, 
eine verzogerte Entwicklung und die Schlaftiefe als 
biologische Komponenten diskutiert. Als psychoso- 
ziale Faktoren kommen psychische Storungen und 
kritische Lebensereignisse in Betracht. Zur Erklarung 
der Enkopresis konnen eine Vielzahl altersspezifi- 
scher Risikofaktoren angefiihrt werden (z. B. frtihe 
Darmtragheit, schmerzhafter und schwieriger Stuhl- 
gang, iibermaBig strenge oder zu frtihe Sauberkeitser- 
ziehung). 



Die entwickelten Behandlungsverfahren kann man in 
pharmakologische und psychologische Methoden un- 
tergliedern. Die Erfolge der pharmakologischen The- 
rapie werden kritisch bewertet; breitangelegte (multi- 
modale) Behandlungsstrategien, die die Familie und 
das Kind einbeziehen, zeigen die groBten und stabil- 
sten Behandlungserfolge. Im Kontext solcher Be- 
handlungsstrategien nimmt die Verhaltenstherapie 
eine wichtige Stellung ein. Bei der Enuresis-Behand- 
lung erzielt der Einsatz des Klingelapparates oder das 
Dry-Bed-Training hervorragende Ergebnisse. Bei der 
Enkopresis-Behandlung iiberzeugt das familienorien- 
tierte Gruppentraining von Stark et al. (1997). Der 
Aufklarung und Motivierung aller Familienmitglie- 
der kommt eine besondere Bedeutung zu. Nur auf die- 
se Weise kann eine langfristige Therapiemitarbeit 
(Compliance) erreicht werden. 



Verstandnisfragen 



1. Welche Faktoren konnen eine Enuresis verursa- 
chen? 

2. Welche Befunde zur Pravalenz und Komorbiditat 
liegen vor? 

3. Welche verhaltenstherapeutische Methoden zur 
Behandlung der Enuresis kennen Sie? 



4. Warum ist der Einbezug der Familie im Rahmen 
der Behandlung von Ausscheidungsstorungen so 
wichtig? 

5. Beschreiben Sie das familienorientierte Vorgehen 
von Stark et al. (1997) zur Behandlung der Enko- 
presis. 
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1 Einleitung 

Umschriebene Entwicklungsstorungen kennzeichnen 
Leistungsdefizite in begrenzten Funktionsbereichen, 
die aufgrund der allgemeinen Intelligenz, Forderung 
sowie korperlicher und seelischer Gesundheit des Be- 
troffenen nicht erklart werden konnen. Solche Ent- 
wicklungsstorungen betreffen die Sprache und das 
Sprechen, die Motorik sowie spezifische Formen der 
Fese-, Rechtschreib- oder Rechenschwache. Allen Ent- 
wicklungsstorungen wild eine hohe Bedeutung ftir 
Schulleistungsprobleme und meist sekundar auch ftir 
psychische Storungen zugeschrieben. 

Der Begriff „umschriebene Entwicklungsstorung" ist 
der ICD-10 (WHO, 1994) entlehnt. Im DSM-IV wild 
der Begriff der umschriebenen Entwicklungsstorung nicht 
verwendet; statt dessen wurdcn im Kapitel „Storungen, 
die gewohnlich zuerst im Kleinkindalter, in der Kindheit 
oder Adoleszenz diagnostiziert werden“ die Bezeich- 
nungen „Lemstorungen“, „Storung der motorischen Fer- 
tigkeiten“ und ,,Kommunikationsstorungen“ gewahlt. 

Eine enge Beziehung des Konzepts der umschriebenen 
Entwicklungsstorung zu Teilleistungsschwachen (Grai- 
chen, 1979a; 1979b), learning disabilities (eingeftihrt von 
Kirk, 1962) und einer Reihe verwandter Begriffe I a lit 
sich aufzeigen. Zu diesen verwandten, haufig synonym 
gebrauchten Begriffen zahlcn solche, die vor allem 

• eine organische Ursache der Stoning betonen: Orga- 
nic brain disease, organic brain dysfunction, minimal 
brain damage, minimal brain injury, minimal cerebral 
damage, minimal brain dysfunction, und 

• den Verhaltensaspekt mitbetonen: Hyperkinetic 
syndrome, dyslexia, perceptually handicapped, spe- 
cific reading disability, aphasoide syndrome, 
learning disorders, educationally handicapped. 

Es mu!) dabei betont werden, dab Teilleistungsschwa- 
chen und umschriebene Entwicklungsstorungen mit 
vielen der genannten und synonym gebrauchten Be- 
griffe nichts oder nur am Rande zu tun haben. Ins- 
besondere hyperkinetische Storungen werden in den 
diagnostischen Klassifikationsschemata deutlich abge- 
grenzt. Der Begriff minimale cerebrale Dysfunktion 
ist, so wie er von einigen Klinikern verwendet wild ( als 
Hirnfunktions storung mit spezifischen Teilleistungs- 
schwachen und Verhaltensauffalligkeiten, meist nach 
frtihkindlicher Hirnschadigung), nicht haltbar (Esser & 
Schmidt, 1987; vgl. Dopfner in diesem Buch) und soll- 
te mit den spezifischen Auffalligkeiten umschriebener 
Entwicklungsstorungen nicht verwechselt werden. 

Zwei Annahmen, die Normalitats- und die Diskrepanz- 
annahme, liegen dem Konzept der umschriebenen 
Entwicklungsstorung zugrunde : 

• Die Normalitatsannahme beinhaltet, dab Kinder mit 
umschriebener Entwicklungsstorung iiber eine nor- 



male Intelligenz verftigen, keine Sinnesschadigung 
oder eine umschriebene neurologische Storung auf- 
weisen. Dariiber hinaus dtirfen eventuell bestehende 
emotionale Probleme nur Folge und nicht Ursache 
der Storung sein. Auberdem wild eine angemessene 
Forderung der Kinder verlangt. 

• Die Diskrepanzannahme fordert eine bedeutende 
Differenz zwischen allgemeinem Leistungsniveau 
und der spezifischen Teilleistung beziehungsweise 
zwischen den aufgrund von Intelligenz und Lernge- 
schichte zu erwartenden und den realisierten Lei- 
stungen. 

Unter dem Oberbegriff umschriebene Entwicklungs- 
storung des Sprechens wird in den Forschungskriterien 
der ICD-10 die Artikulationsstdrung (F 80.0) beschrie- 
ben. Die Definition beinhaltet, dab das betreffende, 
geistig nicht-behinderte. Kind Artikulationsfertig- 
keiten zeigt, die mehr als zwei Standardabweichungen 
unterhalb des Mittelwertes seiner Altersgruppe einzu- 
ordnen sind. Zusatzlich miissen die erbrachten Artiku- 
lationsleistungen mindestens eine Standardabwei- 
chung unter dem nonverbalen IQ liegen. Weiterhin 
wird gefordert, dab der sprachliche Ausdruck und das 
Sprachverstandnis des Kindes relativ zu seiner Alters- 
gruppe durchschnittlich ausgepragt sind. Dies ist not- 
wendig, um Kinder abzugrenzen, deren Schwierigkei- 
ten beim Sprechen ihre Ursache in einer rezeptiven 
oder expressiven Sprachstorung (siehe unten) haben. 
Bei einem Kind mit der Diagnose einer Artikulations- 
storung mub das Vorliegen einer Tiefgreifenden 
Entwicklungsstorung ausgeschlossen worden sein und 
es dtirfen keine neurologischen, sensorischen oder kor- 
perlichen Beeintrachtigungen vorhanden sein, die sich 
direkt auf die Sprachproduktion auswirken. 

Im DSM-IV wird fur die Artikulationsstorung der Be- 
griff „phonologische Storung" (315.39) verwendet. 
Auch hier soli die Fahigkeit des Kindes, Sprechlaute zu 
artikulieren, deutlich (zwei Standardabweichungen) 
vom Altersdurchschnitt abweichen und so stark gestort 
sein, dab dadurch die schulischen beziehungsweise 
beruflichen Leistungen oder die soziale Kommunikati- 
on behindert werden. Nach diesem Klassifikations- 
system ist es im Unterschied zur ICD-10 allerdings 
auch moglich, bei Kindern mit geistiger Behinderung 
eine phonologische Storung zu diagnostizieren, wenn 
die Sprechschwierigkeiten das erwartete Ausmab iiber- 
schreiten. Gleiches gilt fur Kinder mit sprech- 
motorischen oder sensorischen Defiziten. Eine solche 
Definition verstobt gegen die Normalitatsannahme, 
einer Grundlage fur das Konzept der umschriebenen 
Entwicklungsstorung. Dariiber hinaus fehlt im DSM- 
IV eine Abgrenzung der phonologischen Storung 
gegeniiber rezeptiven und expressiven Sprachsto- 
rungen. 

Innerhalb der Kategorie umschriebene Entwicklungs- 
storungen der Sprache werden in der ICD-10 die ex- 
pressive Sprachstorung (F 80.1), die rezeptive Sprach- 
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storung (F 80.2) sowie das Landau-Kleffner-Syndrom 
(F 80.3) unterschieden. 

Die Forschungskriterien der ICD-10 fordern fur die 
Diagnose einer expressiven Sprachstorung, dal.) 

• die Fertigkeiten des Kindes in der expressiven Spra- 
che mehr als zwei Standardabweichungen unterhalb 
des Altersdurchschnitts einzuordnen sind, 

• diese Fertigkeiten mindestens eine Standardab- 
weichung hinter dem nonverbalen IQ zuriickblei- 
ben, 

• das Sprachverstandnis des Kindes dem Alters- 
durchschnitt entspricht sowie 

• der Gebrauch und das Verstandnis nonverbaler 
Kommunikation im Normbereich liegen. 

Letzteres bildet ein wichtiges Kriterium zur Abgren- 
zung der Kinder mit expressiven Sprachstorungen von 
solchen mit autistischen Storungen. AuBerdem miissen 
die Kinder einen nonverbalen IQ von mindestens 70 
erreichen und sie dtirfen keine neurologischen, senso- 
rischen oder korperlichen Beeintrachtigungen aufwei- 
sen, die direkt den Gebrauch der gesprochenen Spra- 
che betreffen. 

Auch im DSM-IV wild fur die Diagnose einer expressi- 
ven Sprachstorung (315.31) gefordert, daB die Fertig- 
keiten im expressiven Sprachgebrauch deutlich hinter 
den nonverbalen intellektuellen Leistungen sowie der 
rezeptiven Sprachentwicklung zuriickstehen. Die Sto- 
ning der expressiven Sprache muB die schulischen 
beziehungsweise beruflichen Leistungen oder die 
soziale Kommunikation behindern. Analog zurphonolo- 
gischen Storung werden auch hier im Unterschied zu den 
Kriterien der ICD-10 Kinder mit geistiger Behinderung, 
sprachmotorischen oder sensorischen Defiziten nicht 
von der Diagnose einer expressiven Sprachstorung aus- 
geschlossen, solange ihre Sprachschwierigkeiten er- 
heblicher sind, als dies unter vergleichbaren Bedingun- 
gen zu erwarten ware. 

Um eine rezeptive Sprachstorung zu diagnostizieren, 
muB das Sprachverstandnis des betreffenden, geistig 
nicht-behinderten Kindes mehr als zwei Standard- 
abweichungen unter dem Durchschnitt seiner Alters- 
gruppe liegen und mindestens eine Standardabwei- 
chung schlechter sein als der nonverbale IQ. Weiterhin 
dtirfen gemaB ICD-10 keine neurologischen, sensori- 
schen oder korperlichen Beeintrachtigungen vorliegen, 
welche die Storung direkt bedingen. 

Im DSM-IV wild der Begriff „kombinierte rezeptiv- 
expressive Sprachstorung" (315.31) verwendet. Damit 
wird der Tatsache Rechnung getragen, daB eine isolier- 
te rezeptive Sprachstorung praktisch nicht beobachtet 
wird, da die Entwicklung der expressiven Sprache auf 
dem Erwerb des Sprachverstandnisses aufbaut. Ein 
Kind mit dieser Diagnose muB sowohl bei der Testung 
der rezeptiven als auch der expressiven Sprach- 



fertigkeiten Werte erzielen, die wesentlich geringer 
sind als seine nonverbale intellektuelle Leistungs- 
fah igkcit. AuBerdem muB die betreffende Person durch 
die Storung in ihren schulischen beziehungsweise 
beruflichen Leistungen oder der sozialen Kommunika- 
tion deutlich behindert werden. Im Gegensatz zur ICD- 
10 ist es auch hier moglich, die Diagnose an Kinder mit 
geistiger Behinderung, sprachmotorischen oder senso- 
rischen Defiziten zu vergeben. 

In der ICD-10 wird unter der Bezeichnung Landau- 
Kleffner-Syndrom (erworbene Aphasie mit Epilepsie) 
ein schwerer Verlust von expressiven und rezeptiven 
Sprachfertigkeiten bei einem Kind mit zuvor unauf- 
falliger Sprachentwicklung iiber einen relativ kurzen 
Zeitraum (nicht mehr als sechs Monate) verstanden. 
Bei Beginn der Storung treten EEG-Veranderungen 
auf, die fast immer im Temporallappenbereich ange- 
siedelt sind. Solche EEG-Veranderungen miissen in ei- 
nem Zeitraum von zwei Jahren vor bis zu zwei Jahren 
nach dem anfanglichen Sprachverlust gesichert werden 
konnen. Haufig treten auch epileptische Anfalle auf. 
Das Horvermogen der Kinder liegt im Normbereich, 
die nonverbale Intelligenz bleibt erhalten (im Durch- 
schnittsbereich) und es liegt keine Tiefgreifende 
Entwicklungsstorung vor. Neben dem abnormen EEG 
und den epileptischen Anfallen darf keine diagnosti- 
zierbare neurologische Storung vorhanden sein. Der 
Erkrankungsbeginn liegt gewohnlich zwischen dem 
vierten und achten Lebensjahr. Kritikwiirdig ist, daB 
das Landau-Kleffner-Syndrom nach den oben ange- 
ftihrten Kriterien keine umschriebene Entwicklungs- 
storung im eigentlichen Sinne darstellt. In der ICD-10 
selbst wird zu den umschriebenen Entwicklungsstorun- 
gen allgemein ausgeftihrt, daB die Einschrankung ge- 
wohnlich schon vom friihestmoglichen Zeitpunkt an 
vorgelegen hat, und daB es vorher keine Periode einer 
normalen Entwicklung gab. Unverstandlicherweise 
wird das Landau-Kleffner-Syndrom, bei dem die Kin- 
der definitionsgemaB vor dem Ausbruch der Storung 
eine Phase normaler Sprachentwicklung gezeigt haben 
miissen, zu den umschriebenen Entwicklungsstorun- 
gen gerechnet. Daneben wird gegen die Normalitatsan- 
nahme verstoBen, indem diagnostizierbare neurologi- 
sche Storungen zugelassen werden. In der ICD-10 wird 
die Aufnahme des Landau-Kleffner-Syndroms in die 
Kategorie der umschriebenen Entwicklungsstorungen 
damit begriindet, daB die Charakteristika der Storung 
und ihr Verlauf viele Ahnlichkeiten mit der Gruppe der 
Entwicklungsstorungen aufweist. AuBerdem sei der- 
zeit unbekannt, ob sich dieses Syndrom atiologisch von 
anderen umschriebenen Entwicklungsstorungen unter- 
scheidet. Im DSM-IV wird das Landau-Kleffner-Syn- 
drom nicht erwahnt. 

Unter dem Oberbegriff umschriebene Entwicklungs- 
storungen schulischer Fertigkeiten werden in der ICD- 
10 die umschriebene Lesestorung (F81.0), die isolierte 
Rechtschreibstorung (F 81.1) und die Rechenstorung 
(F 81.2) aufgeftihrt. Da die umschriebene Storung des 
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Lesens und Rechtschreibens im Kapitel von Warlike 
und Roth in diesem Buch behandelt wird, soli an dieser 
Stelle nicht darauf eingegangen werden. 

Fiir die Diagnose einer Rechenstorung wild gefordert, 
dal.) das geistig nicht-behinderte Kind in einem standar- 
disierten Rechentest einen Weit erzielt hat, der minde- 
stens zwei Standardabweichungen unterhalb des 
Durchschnitts seiner Altersgruppe sowie seiner allge- 
meinen Intelligenz liegt. Warum mit dieser Definition 
von der Regel bei den umschriebenen Entwicklungs- 
storungen des Sprechens und der Sprache abgewichen 
wird, nach der zwischen gestorter Teilleistung und In- 
telligenz nur eine Differenz von mindestens einer Stan- 
dardabweichung bestehen muB, ist nicht ersichtlich. 
Kinder mit einer Rechenstorung mils sen weiterhin 
Lese- und Rechtschreibleistungen aufweisen, die sich 
im Normbereich befinden und eine angemessene Be- 
schulung erfahren haben. AuBerdem sollen die Rechen- 
schwierigkeiten seit Beginn des Rechenlernens bestehen 
und die Schulausbildung oder alltagliche Tatigkeiten 
behindern, die Rechenfertigkeiten erfordern. 

Die Kriterien des DSM-IV fiir eine Rechenstorung 
(315.1) entsprechen denen der ICD-10. Der einzige 
Unterschied besteht darin, dal.) das DSM-IV auch in 
diesem Fall Kinder mit einem IQ unter 70 nicht von 
vornherein fiir diese Diagnose ausschlieBt. Es wird je- 
doch einschrankend festgelegt, daB nur in einigen Fal- 
len von leichter geistiger Behinderung von einer 
Rechenstorung gesprochen werden sollte, wenn die 
Rechenleistungen deutlich geringer ausfallen als dies 
aufgrund des Unterrichts und des Schweregrades der 
Behinderung zu erwarten ware. 

Eine umschriebene Entwicklungsstorung der motori- 
schen Funktionen (F 82) wird entsprechend den 
Forschungskriterien der ICD-10 diagnostiziert, wenn 
die Fertigkeiten des Kindes in einem standardisierten 
Test fiir fein- und grobmotorische Koordination min- 
destens zwei Standardabweichungen unterhalb des 
Altersdurchschnitts liegen. AuBerdem muB die betref- 
fende Person durch die Storung in ihrer Schul- 
ausbildung oder alltaglichen Aktivitaten behindert 
werden und es darf keine diagnostizierbare neurolo- 
gische Storung vorliegen. Im Unterschied zu den Defi- 
nitionen der iibrigen umschriebenen Entwicklungs- 
storungen wird keine bedeutsame Diskrepanz zwischen 
den motorischen und den intellektuellen Leistungen 
gefordert, sondern es werden lediglich Kinder mit ei- 
nem nonverbalen IQ unter 70 von der Diagnose ausge- 
schlossen. Die Ursache fiir diese „Inkonsequenz“ ist 
sicherlich darin zu suchen, daB Motorik und Intelligenz 
im Durchschnittsbereich der intellektuellen Leistungs- 
fahigkeit nahezu unkorreliert sind. Allerdings fanden 
Wilkes, Amon, Beck, Castell und Mall (1993) bei Erst- 
klaBlern aus Lernbehindertenschulen, also groBtenteils 
Kindern im Grenzbereich zwischen noch durchschnitt- 
licher Intelligenz und geistiger Behinderung, eine mo- 
derate Korrelation von .47 zwischen Intelligenz- und 



Motorikleistungen. Wenn geringere motorische Lei- 
stungen auch mit einer geringeren intellektuellen 
Leistungsfahigkeit einhergehen, ist es notwendig, eine 
kritische Differenz zwischen beiden festzulegen, um 
isolierte motorische Beeintrachtigungen und nicht ei- 
nen allgemeinen Entwicklungsriickstand zu erfassen. 

Im DSM-IV wird fiir die Diagnose einer entwicklungs- 
bezogenen Koordinationsstomng (3 15.4) konsequenter- 
weise eine bedeutsame Diskrepanz zwischen der moto- 
rischen Koordination sowie dem Alter und der 
Intelligenz des Kindes gefordert. Wie auch gemaB 
ICD-10 muB die Storung schulische Leistungen oder 
Aktivitaten des taglichen Lebens behindern und sie 
darf nicht auf medizinische Krankheitsfaktoren zu- 
riickzufiihren sein. Allerdings kann nach DSM-IV auch 
bei Kindern mit geistiger Behinderung eine entwick- 
lungsbezogene Koordinationsstomng diagnostiziert 
werden, wenn die motorischen Schwierigkeiten we- 
sentlich groBer sind als diejenigen, die gewohnlich mit 
der Behinderung verbunden sind. 

Die angeftihrten Klassifikationssysteme beschreiben 
die verschiedenen Formen umschriebener Entwick- 
lungsstorungen auf einem eher komplexen Niveau des 
Verhaltens (Sprechen, Sprache, Motorik, Lesen, Recht- 
schreiben und Rechnen). Anstelle dieser Klassifikation 
konnte prinzipiell eine Zuordnung auch nach neuropsy- 
chologischen Grundfunktionen (z. B. Gedachtnis, 
Wahrnehmung, Motorik, integrative Prozesse der 
Verarbeitung sowie der Input- und Outputkontrolle) 
treten. Diese informationstheoretischen Ansatze (z. B. 
Luria, 1970) scheinen auf den ersten Blick wesentlich 
systematischer. Die Zahl isolierbarer neuropsychologi- 
scher Prozesse der Informationsverarbeitung ist jedoch 
nahezu unbestimmbar, auBerdem werden gestorte 
Grundfunktionen hauftg durch andere Prozesse der In- 
formationsverarbeitung kompensiert, so daB aus ihnen 
nicht zwangslaufig komplexe Leistungsstomngen re- 
sultieren (Schmidt, 1988). Sie erreichen erst dann (vor 
allem fiir die Therapieplanung) Relevanz, wenn sie zu- 
sammen mit komplexeren Storungen auftreten. Exakt 
ist die Klassifikation in der ICD-10 oder dem DSM-IV 
jedoch auch nicht gelungen, denn Storungen der Spra- 
che ftihren haufig zu Lese-Rechtschreibschwachen, das 
heiBt zwischen diesen beiden Storungsarten ergibt sich 
ein deutlicher Uberschneidungsbereich, wobei die fru- 
iter auftretende Sprachstorung als eine Ursache fiir die 
spatere Storung des Lesens und Schreibens angesehen 
werden muB. 

Die Bestimmung der Diskrepanz zwischen gestorter 
Teilleistung und dem iibrigen (ungestorten) Gesamtni- 
veau muB drei Aspekte beriicksichtigen: 

• Die Diskrepanz sollte bedeutend sein, fiir die klini- 
sche Praxis wird eine Differenz von mindestens ein- 
einhalb Standardabweichungen gefordert. 

• Die Teilleistung soil sich im Bereich klinisch rele- 
vanter Storung befinden, das heiBt mindestens ein- 
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einhalb Standardabweichungen unter dem Mittel- 
wert der Altersgruppe liegen. 

• Der Bezugspunkt (Gesamtniveau) ftir die Berech- 
nung der Differenz zur Teilleistung soli aus den von 
der Teilleistung unabhangigen Intelligenzbereichen 



2 Formen umschriebener 
Entwicklungsstorungen 

Es wild im weiteren auf folgende Storungen eingegan- 
gen: 

• Artikulationsstorungen, 

• expressive und rezeptive Sprachstorungen, 

• Landau-Kleffner-Syndrom, 

• Rechenstorungen und 

• umschriebene Storungen der motorischen Funktio- 
nen. 



2.1 Artikulationsstorungen 

2.1.1 Beschreibung der Storung 

Die korrekte Artikulation aller Sprachlaute mill.) von 
Kindern zunachst erlernt werden. Die Entwicklungs- 
fortschritte sind dabei unterschiedlich rasch, die Va- 
riation der Verlaufe ist grot). Von einer umschriebenen 
Entwicklungsstorung der Artikulation wild erst dann 
gesprochen, wenn das Kind in seinen Artikulations- 
leistungen deutlich von der Norm abweicht. 

Bis zur Vollendung des vierten Lebensjahres sind die 
meisten Kinder in der Lage, den gesamten Lautbestand 
korrekt zu artikulieren. Artikulationsfehler (sog. Stam- 
melfehler oder Dyslalie) sind in diesem Alter vor allem 
noch im Bereich der Zisch-Laute (s, sch, st, sp, ch) zu 
erkennen. Ein kleinerer Teil der Kinder weist Proble- 
me bei der korrekten Artikulation von g und k auf (wer- 
den durch d und t ersetzt, z. B. dut statt gut) oder bei 
bestimmten Lautkombinationen (bl, nk, fl, br, kr, dr 
oder kn). Sind nur die Zisch-Laute betroffen, sind die 
Chancen gut, dab die Artikulationsstorung bis zum 
Einschulungsalter „ausreift“. 

Artikulationsstorungen treten im Zusammenhang mit 
verschiedenen korperlichen Erkrankungen und Lei- 
stungsminderungen auf, so zum Beispiel infolge einer 
Kiefern-Gaumen-Spalte oder anderer anatomischer 
Anomalitaten, als Folge eines Horverlustes, im Rah- 
men eines allgemeinen Entwicklungsriickstandes (ei- 
ner Intelligenzminderung) oder im Zusammenhang mit 
weiteren Storungen der expressiven oder rezeptiven 



bestimmt werden. Dies ware ftir Storungen aus dem 
sprachlichen Bereich die nonverbale Intelligenz und 
fur solche aus dem mathematischen Bereich die ver- 
bale Intelligenz. 



Sprache. Storungen der Artikulation mit einem der ge- 
nannten Hintergriinde werden nicht zu den umschrie- 
benen Entwicklungsstorungen der Artikulation ge- 
zahlt. In einer Pilotversion der 10. Revision der 
International Classification of Diseases (WHO, 1991) 
wurde daher der Begriff „einfache“ Artikulationssto- 
rung gewahlt, der unterstrich, dab es sich bei der fragli- 
chen Entwicklungsstorung lediglich um eine isolierte 
(reine) Artikulationsstorung handeln soil. 

Die Diagnose darf also nur dann gestellt werden, wenn 
die iibrigen Grunderkrankungen ausgeschlossen sind. 
Die Artikulationsleistung des Kindes sollte mindestens 
eineinhalb Standardabweichungen hinter seiner Intelli- 
genzleistung zuriickbleiben und ebenfalls eineinhalb 
Standardabweichungen unter dem Mittelwert der 
Artikulationsleistungen der Altersgruppe liegen. Fur 
Forschungsfragen werden zwei Standardabweichun- 
gen Differenz zum Altersdurchschnitt und (nur) eine 
Standardabweichung Differenz zur nonverbalen Intel- 
ligenz gefordert (Forschungskriterien der ICD-10). 
Relevanz besitzt die Diagnostik insbesondere im Vor- 
schulalter, da dort notwendige Sprachheilbehand- 
lungen eifolgversprechend sind. Zur Erfassung der Ar- 
tikulation wild der Mohring-Test empfohlen (Normen 
fur die Kurzversion beim Erstautor erhaltlich) sowie 
der Lautbildungstest ftir das Vorschulalter (Fried, 
1980). Die Referenzmessung der nonverbalen In- 
telligenz kann mit Hilfe der Kartenform der Columbia- 
Mental-Maturity-Scale (Burgemeister, Blum & Lorge, 
1972) sowie nonverbaler Untertests (z. B. Bilderzuord- 
nen) aus dem Psycholinguistischen Entwicklungstest 
vorgenommen werden. Bei Einhalten der genannten 
diagnostischen Vorgaben ist mit Pravalenzraten zwi- 
schen 5 und 6% zu rechnen. 



2.1.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

In einer groben epidemiologischen Studie, die 399 
achtjahrige Mannheimer Kinder umfabte, die prospek- 
tiv bis zum Alter von 1 8 Jahren nachuntersucht wurden 
(Esser, 1991), zeigte sich, dab Kinder mit Artikula- 
tionsstorungen in keiner Weise vermehrte Schullei- 
stungsprobleme aufwiesen. Dies gait sowohl ftir das 
Grundschulalter als auch ftir die weitere Entwicklung 
auf weiterfiihrenden Schulen. Immerhin 70% der 
artikulationsgestorten Kinder besuchten das Gymnasi- 
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um oder die Realschule. Die Durchschnittsnote in den 
Hauptfachern entsprach weitgehend derjenigen von 
normal begabten Kindern ohne umschriebene Entwick- 
lungsstorung. 

Nonverbale Intelligenz (Mittelwert = 102) und verbale 
Intelligenz (Mittelwert = 106) weichen nicht von der 
normal entwickelter Kinder ab. Auch beim Losen ko- 
gnitiver Aufgaben waren artikulationsgestorte Kinder 
nicht etwa impulsiver als andere, sie blieben jedoch in 
ihrer Konzentrationsleistung hinter den normal ent- 
wickelten Gleichaltrigen zuriick. Die Besserungsrate 
der Artikulationsstorung war zwischen acht und 13 
Jahren mit 62% im Vergleich zu anderen umschriebe- 
nen Entwicklungsstorungen ungewohnlich hoch. Shri- 
berg, Kwiatkowski und Gruber (1994) berichteten, dab 
18,5 % der untersuchten Vierjahrigen mit Artikulati- 
onsstorungen innerhalb eines Jahres ein dent Alters- 
durchschnitt entsprechendes Artikulationsniveau er- 
reichten. 

Ein Drittel der Kinder mit Artikulationsstorungen weist 
jedoch zusatzliche klinisch bedeutende psychische Sto- 
rungen auf und unterscheidet sich damit deutlich von 
normal entwickelten Kindern (Esser, 1991). Diese zu- 
satzlichen psychischen Auffalligkeiten der artikulations- 
gestorten Kinder betreffen vor allem hyperkinetische 
Symptome, also Aufmerksamkeitsstorungen und moto- 
rische Unruhe. AuBerdem treten weitere entwicklungs- 
abhangige psychische Auffalligkeiten gehauft auf, so 
zum Beispiel Einnassen, EB- und Schlafstorungen. Bis 
zur Pubertat halten diese Auffalligkeiten an, um sich 
dann im Jugendalter deutlich zuriickzubilden. An der 
Schwelle zum Erwachsenenalter unterscheiden sich 
Kinder mit Artikulationsstorungen in der Haufigkeit zu- 
satzlicher psychischer Auffalligkeiten nicht mehr von 
normal entwickelten Gleichaltrigen. 

2.1.3 Erklarungsansatze 

• Biologische Faktoren. Jungen sind unter den Kin- 
dern mit Artikulationsstorungen (mit 87%) weit 
iiberreprasentiert. Die Handigkeit als grobes Indiz 
ftir Lateralisationsprobleme unterscheidet sich bei 
Artikulationsgestorten nicht von normal entwik- 
kelten Kindern, wir finden vergleichbar viele Links- 
hander und Beidhander. Es gibt ebenfalls keinen 
Hinweis auf eine hohere Rate fruhkindlicher Hirn- 
schadigungen als Folge von schwerwiegenden 
Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen. In 
die gleiche Richtung weist eine nicht erhohte Rate 
feinneurologischer Zeichen (sog. Softsigns). Auch 
Reifeparameter der Grundaktivitat des EEG ergaben 
keine Storungshinweise, genausowenig wie Para- 
meter visuell evozierter Potentiale. 

• Psychosoziale Faktoren. Im Bereich psychosozialer 
Belastungen unterscheiden sich artikulationsgestor- 
te Kinder nicht von ihren normal entwickelten 



Altersgenossen. Dies gilt sowohl fiir die frtihe Ent- 
wicklung der ersten Lebensjahre als auch fiir spatere 
chronische Belastungen. Der Bildungshintergrund 
der Eltern weist keine Besonderheiten auf. 



2.1.4 Interventionsverfahren 

Die langfristige Entwicklung artikulationsgestorter 
Kinder ist also insgesamt giinstig. Einschrankend 
miissen die vermehrten hyperkinetischen und entwick- 
lungsabhangigen Verhaltensauffalligkeiten genannt 
werden, die zumindest voriibergehend beeintrachti- 
gende Wirkung haben. Es kann gezeigt werden, daB 
sowohl die psychischen Auffalligkeiten als auch die 
Artikulationsstorungen gemeinsamer Ausdruck einer 
partiellen Entwicklungsverzogerung sind. Es gibt kei- 
nen Hinweis darauf, daB die Verhaltensauffalligkeiten 
Folge der Artikulationsstorung sind oder sie gar bedin- 
gen. Nach dem jetzigen Kenntnisstand ist eine gene- 
tisch bedingte milde Form einer zentralnervosen 
Entwicklungsverzogerung fiir die Gesamtheit der 
Auffalligkeiten verantwortlich. Der insgesamt gilnsti- 
ge Verlauf fordert eine differenzierte Betrachtung the- 
rapeutischer Interventionen. Behandelt werden sollten 
nur Kinder, deren Artikulationsstorung so erheblich ist, 
daB sie von ihrer Umgebung nur schwer verstanden 
werden konnen. Ein Therapiebeginn vor Vollendung 
des vierten Lebensjahres ist wegen der erforderlichen 
Kooperation des Kindes nicht ratsam. 

Die nach ICD-Definition „einfache Artikulationssto- 
rung", also das Vorliegen von Stammelfehlern ohne 
gleichzeitige rezeptive oder expressive Sprachstorung 
ist als das Beibehalten abweichender Artikulationsbe- 
wegungen aufgrund von Gewohnung oder einge- 
schrankten artikulomotorischen Leistungen anzusehen. 
Storungen der auditiven Lautunterscheidung liegen bei 
diesen Kindern meist nicht vor. Die Kinder sind sich 
ihrer Fehler bewuBt, konnen sie aber ohne fremde Hil- 
fe nicht korrigieren. Die Behandlung durch den Logo- 
padcn zielt daher darauf, dem Kind durch neue Bewe- 
gungen und Stellungen der Artikulationsorgane 
(Lippen, Zunge, Gaumen) die korrekte Lautbildung zu 
ermoglichen. Bewahrt hat sich die Bildung des Ziellau- 
tes aus einem benachbarten Laut, zum Beispiel das -s- 
aus dem -f-Laut. Dabei soil das logopadische Training 
dem Kind eine moglichst eindeutige auditive Riickmel- 
dung iiber den zu korrigierenden Laut geben (vgl. Ka- 
sten 1). 

Kasten 1: 

Logopadisches Training bei Artikulationsstorungen. 



• Anfangs artikulieren Therapeut und Kind zum 
Beispiel abwechselnd den zu erlernenden Laut. 
Das Kind hat dabei die Aufgabe, seine Artikulati- 
on moglichst genau der des Therapeuten anzu- 
passen. 
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• Wenn der einzelne Ziellaut beherrscht wild, mu 1.5 
dieser neue Laut stabilisiert werden (van Riper & 
Irwin, 1994). Das Kind spricht hierzu eine Serie 
von Wortern mit diesem Laut (am Wortanfang, 
in der Wortmitte, am Wortende) und entscheidet, 
welcher Ausspracheversuch sich am besten ange- 
hort hat. 

• Danach benennt es eine Reihe von Bildern, die 
den betreffenden Laut enthalten und ordnet diese 
Bilder den Kategorien „gute“, „mittelmaBige“ 
und „schlechte“ Aussprache zu. 

• Das Kind kontrolliert einen von ihm selbst auf 
Tonband gesprochenen Text, indem es die Zahl 
der korrekt ausgesprochenen Ziellaute zahlt. 

• Zur Erhohung der Motivation des Kindes wild 
zusatzlich anfangs jede, spater jede dritte oder 
jede ftinfte korrekte Artikulation des Ziellautes 
durch die Vergabe von Tokens verstarkt. 



Eine Variante zur spielerischen Festigung neu erlernter 
Laute ist in Kasten 2 dargestellt. 

Kasten 2: 

„Zauberspiele“ zur Festigung von erlernten Lauten 
(Franke, 1996). 



• Man benotigt Handpuppen und Gegenstande, 
Bilder oder einen „Schatz“. 

• Das Kind spielt den Zauberer, auf dessen Zauber- 
spmch hin eine Veranderung eintiitt (z. B. der 
Schatz hat sich vergroBert oder ein neues Spielzeug 
ist hinzugekommen). Der „Zauberspmch“ kann ein 
bestimmter Laut, eine Silbe, ein Wort oder ein Satz 
sein. Er bewirkt nur bei korrekter Artikulation des 
Ziellautes die gewtinschte Veranderung. 



Die Bedeutsamkeit einer korrekten Aussprache kann 
den Kindern iiber die sogenannte minimal pair tech- 
nique vermittelt werden (van Borsel & Demeulenaere, 
1998). Hierbei werden jeweils zwei Worter vorgege- 
ben, die bei ungenauer Artikulation identisch klingen 
aber verschiedene Bedeutung haben (z. B. der/Teer, 
Blatt/platt). Das Kind soil dadurch im Horen von Pho- 
nemunterschieden und den resultierenden semanti- 
schen Unterschieden trainiert werden. 

Mogliche zusatzliche psychische Auffalligkeiten der 
Kinder, die in ihrem Schweregrad im iibrigen eher mil- 
de Formen darstellen, sind in der groBen Mehrzahl 
durch gezielte Beratung der Eltern, in schwerwiegen- 
deren Einzelfallen vorzugsweise durch verhaltensthe- 
rapeutische Ansatze anzugehen. Dabei sind die ver- 
wendeten Verfahren von der Art der Au I'I'al I igkcit 
abhangig. So kommen bei expansiven Storungen Tech- 
niken der Verstarkerriickgabe, des Verstarkeraus- 
schlusses (time-out) oder der StreBimpfung in Frage, 
wahrend bei angstlichen Kindern Methoden der Desen- 
sibilisierung, und bei sozial unsicheren Kindern Sozi- 
altrainings angewendet werden (vgl. Petermann & Pe- 
termann, 1996). 



2.2 Expressive und rezeptive 
Sprachstorung 

2.2.1 Beschreibung der Storung 

Die Erscheinungsformen rezeptiver und expressiver 
Sprachstorungen verandern sich mit dem Alter des 
Kindes. Erste Hinweise konnen sich im Alter von zwei 
Jahren ergeben, wenn die Sprachproduktion bis dahin 
vollig fehlt (von einzelnen Wortern wie Mama, Papa 
und Ball abgesehen) oder das Sprachverstandnis so 
schlecht ist, daB auch einfachste Anweisungen ohne be- 
gleitende Gestik nicht verstanden werden. In der weite- 
ren Entwicklung sind die expressiven Sprachstorungen 
durch folgende Merkmale gekennzeichnet: 

• ein eingeschranktes aktives Vokabular, 

• Schwierigkeiten in der Auswahl passender Begriffe 
und 

• zahlreiche grammatikalische Fehler (z. B. bei der 
Pluralbildung, der Auswahl von Pronomen, der Bil- 
dung von Komperativ und Superlativ, von Perfekt, 
Imperfekt und Futur). 

Kinder mit expressiver Sprachstorung vermeiden das 
aktive Sprechen und ersetzen haufig sprachliche Kom- 
munikation durch nonverbale Kommunikation, also 
insbesondere Gesten. 

Die Storung des Sprachverstandnisses (rezeptive 
Sprachstorung) zeigt sich vor allem darin, daB nur eine 
im Vergleich zum Alter geringe Zahl von Begriffen 
verstanden wild und insbesondere inhaltsahnliche Be- 
griffe haufig verwechselt werden. Im weiteren Verlauf 
ist vor allem das Verstandnis grammatikalischer Struk- 
turen sowie von Prapositionen beeintrachtigt. Dies 
wird insbesondere dann deutlich, wenn der iibliche 
Satzaufbau verandert wird und iiberraschende Inhalte 
auftreten (z. B. den Hund beiBt der Mann). Neben dem 
Verstandnis von Sprachinhalten und Sprachaufbau 
wird der EinfluB der Prosodie (Sprachmelodie) auf den 
Sinngehalt der Sprache nicht ausreichend verstanden. 
Van der Meulen, Janssen und Os (1997) verglichen 
Vier- bis Sechsjahrige mit und ohne umschriebene Ent- 
wicklungs storungen der Sprache hinsichtlich ihrer Fa- 
higkeit, die Sprachmelodie von vorgesprochenen Sat- 
zen korrekt zu imitieren. Sie unterschieden zwischen 
der linguistischen Funktion der Prosodie (z. B. Einsatz 
der Sprachmelodie zur Veranderung der Wortbedeu- 
tung oder zur Kennzeichnung von Satztypen) und der 
emotionalen Funktion (Prosodie bietet Informationen 
iiber den emotionalen Zustand des Sprechers). Die Au- 
toren fanden, daB Kinder mit Sprachstorungen bei der 
Imitation der linguistischen und der emotionalen Pro- 
sodie von Satzen schlechter abschnitten als ihre unauf- 
falligen Altersgenossen. 

Storungen der rezeptiven und expressiven Sprache sind 
im Zusammenhang mit anderen Entwicklungsstorun- 
gen oder organischen Erkrankungen zu beobachten. 





416 



G. Esser & A. Wyschkon 



Am haufigsten ist der Spracherwerb durch eine geisti- 
ge Behinderung beeintrachtigt. Auf der anderen Seite 
werden Kinder mit Sprachstorungen in ihren intel- 
lektuellen Fahigkeiten eher unterschatzt. So bedarf es 
stets einer umfassenden Diagnostik der verschiedenen 
intellektuellen Funktionen, um Kinder mit umschriebe- 
nen Sprachentwicklungsstorungen von allgemein retar- 
dierten Kindern zu unterscheiden. Abgegrenzt werden 
rezeptive und expressive Sprachstorungen ebenfalls 
gegen Taubheit und ausgepragte Formen der Schwerho- 
rigkeit. Erhebliche Storungen der Sprachentwicklung 
sind auch ein Kennzeichen autistischer Kinder, bei de- 
nen jedoch auBerdem Storungen im Kontaktverhalten 
sowie spezifisches stereotypes Verhalten im Vorder- 
grund stehen (vgl. Kusch und Petermann in diesem 
Buch), die bei Kindern mit rezeptiven und expressiven 
Sprachstorungen fehlen. Leichter fallt die Abgrenzung 
gegen mutistische Storungen, obwohl bei einigen mu- 
tistischen Kindern Sprachentwicklungsverzogerungen 
im Hintergrund stehen. Trotz mangelhafter Kooperati- 
on dieser Kinder in der Untersuchungssituation laBt 
sich mit Hilfe der anamnestischen Daten die Diagnose 
meist zweifelsfrei erstellen. 



2.2.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Liegt sowohl eine rezeptive als auch eine expressive 
Sprachstorung vor, wild nach der ICD-10 die Diagnose 
rezeptive Sprachstorung gestellt. Die Diagnose einer 
expressiven Sprachstorung kommt also nur dann in 
Frage, wenn nachweislich keine rezeptive Sprachsto- 
rung besteht. Die Diagnosestellung erfordert den Ein- 
satz standardisierter psychologischer Testverfahren, 
um die erforderliche Diskrepanz von eineinhalb Stan- 
dardabweichungen zum Mittelwert der Altersgruppe in 
Sprachproduktion oder Sprachverstandnis sowie eine 
gleich groBe Differenz zur individuellen Intelligenz- 
leistung des Kindes abzusichern. Als Testverfahren 
kommen im Alter von zwei Jahren die entsprechenden 
Untertests der Mtinchner funktionellen Entwicklungs- 
diagnostik (Kohler & Egelkraut, 1984) oder der Grif- 
fith-Skalen (Brandt, 1983) in Frage. Diese Leistungen 
miissen dann in Relation zur nonverbalen Intelligenz, 
die ebenfalls mit den genannten Verfahren gemessen 
werden kann, gesetzt werden. Im Vorschulalter sind 
zur Erfassung der rezeptiven Sprachstorung die Unter- 
tests Wortverstandnis und Wortererganzen aus dem 
Psycholinguistischen Entwicklungstest von Angermai- 
er (1974) zu empfehlen, zur Erfassung der expressiven 
Sprachfunktionen der Grammatiktest sowie einge- 
schrankt das Satzeerganzen aus der gleichen Testbatte- 
rie. Im Grundschulalter kann neben dem Psycho- 
linguistischen Entwicklungstest mit gleicher Effizienz 
der Heidelberger Sprachentwicklungstest eingesetzt 
werden (Grimm & Scholer, 1991). Zur Erfassung der 
nonverbalen Intelligenz ist im Vorschulalter die Co- 
lumbia Mental Maturity Scale von Burgemeister et al. 
(1972) in der Kartenform sowie im Grundschulalter die 
CMM 1-3 von Schuck, Eggert und Raatz (1975) und 



der Grundintelligenztest CFT 1 von Cattell, WeiB und 
Osterland (1977) zu empfehlen. Bei Einhalten der ge- 
nannten diagnostischen Vorgaben ist mit Pravalenzra- 
ten um 5 % zu rechnen, wobei der groBere Teil den 
rezeptiven Sprachstorungen zuzuordnen ist, da ihnen 
der Uberschneidungsbereich zu expressiven Storungen 
zugeschlagen wild. 

Dunn, Flax, Sliwinski und Aram (1996) empfehlen, ne- 
ben den Ergebnissen standardisierter Tests auch die 
Spontansprache des Kindes in die Diagnostik einzube- 
ziehen. Sie fanden, daB sich folgende Sprachdefizite in 
standardisierten Tests nicht ausreichend abbilden lassen: 

• strukturelle Fehler (Fehler in der Wortstellung; fal- 
sche Endungen; Verwendung von Artikeln, Priipo- 
sitionen, Verkiirzungen; Sprechen im Telegramm- 
stil; falsche Negativierungen); 

• pragmatische Fehler 

- irrelevante Details werden genannt (z. B. Er- 
wachsener: Magst Du die Show? Kind: Ja und 
meine Mutter liebt Pizza); 

- Widerspriiche zu vorhergehenden Aussagen (z.B. 
Erwachsener: Hast Du Geschwister? Kind: Nein. 
Erwachsener: Dann bist Du ein Einzelkind? 
Kind: Nein, mein Bruder ist Johannes); 

- Kind bleibt nicht beim Thema und wechselt mit- 
ten in einer AuBerung zu einem vollig anderen 
Thema; 

• haufige Formulierungsrevisionen. 

Sprachstorungen sind oft Vorlaufer von Lese-Recht- 
schreibschwachen, daher sind vermehrt Schulleistungs- 
probleme zu erwarten (Cantwall & Baker, 1987; Scar- 
borough, 1990). Nach Schatzungen von Cantwall und 
Baker (1987) haben 60% der Kinder mit einer Lese- 
storung auch eine irgendwie geartete Sprech- oder 
Sprachstorung. In einer eigenen epidemiologischen Stu- 
die waren 60% der rezeptiv Sprachgestorten auch 
leserechtschreibschwach; iiber 90% dieser Kinder hat- 
ten gravierende Schulleistungsprobleme (Esser, 1991). 
In anderen Studien schwankt das AusmaB der Schul- 
leistungsstomngen in klinischen Stichproben zwischen 
50 und 80% (King, Jones & Lasky 1982; Aram, Ekel- 
man & Nation, 1984). Auch im langfristigen Verlauf ist 
der Schulerfolg dieser Kinder schlecht, in der genannten 
eigenen Studie besuchten 50% die Sonderschule ftir 
Lernbehinderte und nur 9% erreichten Gymnasium oder 
Realschule. Moglicherweise als Folge der schlechten 
Schulkarriere waren die Zukunftsvorstellungen beziig- 
lich des eigenen Berufs weniger konkret und weniger 
realistisch als in der Kontrollgruppe. Neben den Sprach- 
storungen bestanden weitere gravierende Leistungs- 
defizite, die auch eine insgesamt niedrigere allgemeine 
Intelligenz mit einem Durchschnitts-IQ von knapp 90 
umfaBten. Charakteristisch ist eine extrem hohe Diffe- 
renz zwischen verbaler und nonverbaler Intelligenz (in 
der vorgelegten Untersuchung waren dies 24 IQ-Punkte 
zugunsten nonverbaler Anteile). Die Behinderung im 
Sprachbereich wurde durch einen durchschnittlichen 
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Verbal-IQ von 65 dokumentiert. Weitere Auffalligkei- 
ten ergaben sich im Bereich des Kurzzeitgedachtnisses, 
der Konzentrationsfahigkeit sowie im Losungsstil von 
kognitiven Aufgaben. Die Besserungsrate von Sprach- 
storungen war zwischen acht und 13 Jahren mit nur 12% 
ausgesprochen gering. 

Uneinheitlich sind die Ergebnisse zu den psychischen 
Folgen von Sprachentwicklungsverzogerungen. Lang- 
zeitstudien an epidemiologischen Stichproben (Steven- 
son, Richman & Graham, 1985) erbrachten entweder 
eine insgesamt erhohte psychische Auffalligkeit (ohne 
spezifischen Diagnoseschwerpunkt) oder Tendenzen 
zu dissozialem Verhalten. In der eigenen epidemiolo- 
gischen Studie (Esser, 1991) waren circa 60% im Alter 
von acht und ungefahr die Halfte der Kinder im Alter 
von 13 Jahren psychisch auffallig. Im Alter von 18 Jah- 
ren reduzierte sich diese Rate auf ca. ein Drittel. Im 
Grundschulalter waren mit Ausnahme von emotio- 
nalen Problemen in alien Symptombereichen, also der 
der Sozialstorungen, hyperkinetischen Syndrome und 
der entwicklungsabhangigen Storungen (wie z. B. Ein- 
nassen, EBstorungen, Tics) vermehrt Auffalligkeiten 
zu beobachten. Im weiteren Verlauf verwischte sich die 
hyperkinetische Symptomatik in der Adoleszenz, wah- 
rend die entwicklungsabhangigen Auffalligkeiten beste- 
hen blieben, und die Sozialstomngen deutlich anstiegen. 
Dieser Anstieg setzte sich bis zum beginnenden Erwach- 
senenalter fort; daneben waren hier auch erstmals ver- 
mehrt emotionale Probleme zu beobachten. 



2.2.3 Erklarungsansatze 

• Biologische Faktoren. Jungen sind unter den Kindern 
mit rezeptiven und expressiven Sprachstorungen (mit 
70%) weit iiberreprasentiert. Hinweise auf eine hohe- 
re Rate frUhkindlicher Hirnschadigungen als Folge 
schwerwiegender Schwangerschafts- und Geburts- 
komplikationen ergaben sich nicht (vgl. auch Aram, 
Hack, Hawkins, Weissman & Borawski -Clark, 1991; 
Bishop, 1997; Tomblin, Smith & Zhang, 1997), es 
waren in der Gruppe der Sprachgestorten jedoch ver- 
mehrt feinneurologische Zeichen festzustellen. Die 
Grundaktivitat des EEG war unauffallig, genauso wie 
die Parameter visuell evozierter Potentiale. 

• Psychosoziale Faktoren. Kinder mit Sprachstorun- 
gen zeigten deutlich vermehrt Belastungen in den 
ersten Jahren der Entwicklung. Die Schwanger- 
schaft war haufiger unerwiinscht, die Geburt nicht- 
ehelich (Esser, 1991). Sprachgestorte Kinder wach- 
sen haufiger in groBen Familien auf als ihre 
unauffalligen Altersgenossen (Bishop, 1997). Ihre 
Vater rauchten im Vergleich zu den Vatern der Kin- 
dern ohne Sprachstorungen wahrend der Schwan- 
gerschaft verstarkt und die Kinder mit Sprachsto- 
rungen wurden von ihren Miittern signifikant 
seltener und iiber einen kiirzeren Zeitraum brustge- 
stillt (Tomblin et ah, 1997); in den ersten Jahren trat 



ein Bezugspersonenwechsel gehauft auf. Auch im 
Grundschulalter war die Zahl familiarer Belastungs- 
faktoren deutlich hoher als in Vergleichsgruppen, 
daneben blieb die Schulbildung sowohl der Mutter 
als auch des Vaters deutlich hinter dem Be- 
volkerungsmittelwert zuriick (Esser, 1991). Tom- 
blin et al. (1997) konnten zeigen, daB die Vater von 
Kindern mit umschriebenen Entwicklungsstorungen 
der Sprache vermehit Sprach- oder Lernstorungen 
beziehungsweise geistige Behinderung aufwiesen; 
diese Beziehung gait fur die Mutter nicht. 

Die langfristige Entwicklung von sprachgestorten Kin- 
dern ist also als ausgesprochen ungtinstig zu bezeichnen. 
Dies gilt sowohl fur die Schulkarriere als auch fur die 
zusatzlichen psychischen Probleme, deren Schwerpunkt 
langfristig im dissozialen Bereich liegt, wobei jedoch 
auch zusatzliche emotionale Probleme bei den jungen 
Erwachsenen festzustellen sind (vgl. auch Kiese-Him- 
mel, 1999). Es kann dariiber hinaus gezeigt werden, daB 
das Vorliegen von rezeptiven Sprachstorungen einen 
eigenen Beitrag zur Verstarkung der psychischen Sym- 
ptomatik leistet, im Gegensatz zu den Artikulationssto- 
rungen sind hier umschriebene Entwicklungsstomng 
und psychische Auffalligkeiten nicht allein auf eine ge- 
meinsame Ursache riickfuhrbar. Als Ursache ftir um- 
schriebene Sprachentwicklungsstorungen werden iiber- 
wiegend genetische Faktoren angenommen (Bishop, 
1987). Wegen der engen Verkntipfung mit spateren 
Lese-Rechtschreibschwachen wild die genetische Ver- 
ursachung durch andere Studien gestiitzt (Childs & 
Finucci, 1984; Stevenson, Graham, Fredman & McLou- 
ghlin, 1987). Die hohe Bedeutung psychosozialer Be- 
lastungen, insbesondere der friihen Kindheit, konnte 
auch iiber die Kovarianz von psychosozialen mit geneti- 
schen Faktoren erkliirt werden. Wahrscheinlicher ist je- 
doch ein Vulnerabilitatsmodell, das bei leichter oder 
mittlerer Beeintrachtigung des Spracherwerbs insbeson- 
dere dann zu manifesten Storungen ftihrt, wenn eine an- 
gemessene Forderung fehlt - wahrscheinlich gerade in 
den ersten Lebensjahren (vgl. Abb. 1). 




--- mangelnde Forderung — gute Forderung 



Abbildung 1: 

Vulnerabilitatsmodell. 
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2.2.4 Interventionsverfahren 

Der insgesamt ungtinstige Verlauf verstarkt den Ruf 
nach Friihdiagnostik und Frtihtherapie der Sprachent- 
wicklungsstdrungen (vgl. Kiese-Himmel, 1999). Je al- 
ter das Kind zum Zeitpunkt der Diagnosestellung ist, 
desto unwahrscheinlicher ist eine giinstige Prognose 
der Storung (Rescorla & Schwartz, 1990). Mit Hilfe 
der genannten psychologischen Testverfahren ist eine 
Diagnosestellung bereits im Vorschulalter weitgehend 
zuverlassig moglich. Die frtihe Zuweisung zu einer 
Sprachheilbehandlung soil einerseits die spateren schu- 
lischen Probleme mildern und andererseits den zumin- 
dest teilweise sekundaren Verhaltensstorungen vorbeu- 
gen. Mit einer hoheren Rate von Verhaltensauf- 
falligkeiten ist nach der Untersuchung von McGee, 
Williams, Share, Anderson und Silva (1986) bereits 
zum Zeitpunkt der Einschulung zu rechnen, so daB 
nicht allein die Folgen von Schulversagen fiir Verhal- 
tensstorungen verantwortlich gemacht werden konnen. 
Ein Teil der Verhaltensstorungen ist nach heutigem 
Kenntnisstand auf die infolge der Sprachstdmngen er- 
schwerte Kommunikation mit Gleichaltrigen und Er- 
wachsenen zuriickzufuhren. 

Sprachheilbehandlungen differieren in Abhangigkeit 
und vom Ausmal.5 der vorliegenden Storungen und vom 
allgemeinen Entwicklungsstand des Kindes. Sprach- 
heilbehandlungen folgen dem Ablauf der ontogeneti- 
schen Sprachentwicklung, also den Stufen, die der Er- 
werb der phonologischen, grammatikalischen und 
semantischen Struktur beim normalen Kind durchlauft. 
Hierbei gilt, daB aktive Sprache erst aufgrund des 
Sprachverstandnisses entsteht, Sprachperzeption be- 
ziehungsweise -rezeption also der Sprachproduktion 
vorausgeht. Als besonders giinstige Phase der Forde- 
rung gilt das Alter zwischen eineinhalb und vier Jah- 
ren, wobei in diesem Alter Sprachentwicklungsstorun- 
gen nur bei einer extremen Auspragung zuverlassig 
diagnostiziert werden konnen (vgl. Kiese-Himmel, 
1999). In der Praxis konzentriert sich daher die Be- 
handlung auf die Zeit nach Vollendung des vierten Le- 
bensjahres, spatestens dann ist jedoch eine abwartende 
Haltung nicht mehr anzuraten. Der Erfolg der padago- 
gischen Bemtihungen ist entscheidend von der Qualitat 
der Therapeut-Kind-Beziehung abhangig. Kinder imi- 
tieren vor allem AuBerungen von Modellen (z. B. The- 
rapeuten), die ihnen personlich nahestehen und deren 
Reden und Handeln sie als attraktiv und personlich be- 
deutsam empfinden (Dannenbauer, 1992). In gleichem 
MaBe ist entscheidend, inwieweit die Eltern des Kin- 
des in die Behandlung einbezogen werden konnen, das 
heiBt inwieweit sie im Alltag die Behandlungs- 
prinzipien einhalten (vgl. auch Ritterfeld & Dehnhardt, 
1998). Sprachforderung kann sich nur in realen 
Handlungssituationen vollziehen. 

Grimm (1994) konnte fiir vierjahrige Kinder mit ex- 
pressiven Sprachstorungen nachweisen, daB sich die 
Mutter in der Kommunikation mit ihren Kindern an 



deren produktive Sprachleistungen anpassen. Die Mut- 
ter solcher Kinder blieben hinsichtlich der Komplexi- 
tat ihrer AuBerungen bedeutsam hinter Miittern von 
sprachunauffalligen gleichaltrigen Kindern zuriick und 
dies, obwohl sie sich dessen bewuBt waren, daB ihre 
Kinder sehr viel mehr verstehen als selbst produzieren 
konnen (vgl. auch Grimm, 1995). Das Komplexitats- 
niveau der miitterlichen AuBerungen entsprach in etwa 
dem der Kommunikation von Miittern mit zweieinhalb- 
jahrigen unauffalligen Kindern, die hinsichtlich des 
Sprachentwicklungsniveaus den vierjahrigen sprach- 
gestorten Kindern gegeniibergestellt wurden. Nach 
Grimm ist die Anpassung der miitterlichen Sprache an 
das Sprachniveau des Kindes fiir eine gute expressive 
Sprachentwicklung giinstig. Allerdings schatzt die Au- 
torin solche „Kleinkind-Lehrstrategien“ als ungtinstig 
fiir die Entwicklung anderer Aspekte der Personlich- 
keit des Kindes ein. Da Kinder mit expressiven Sprach- 
storungen wesentlich mehr Dinge verstehen als sie 
selbst ausdriicken konnen, werden sie durch eine derart 
vereinfachte Kommunikation kognitiv nicht entwick- 
lungsangemessen gefordert. Dies konnte im weiteren 
Verlauf dazu beitragen, daB solche Kinder neben den 
sprachlichen auch kognitive Defizite entwickeln. Eine 
wesentliche Implikation fiir die Therapie besteht darin, 
daB Mutter (Bezugspersonen) von Kindern mit Sprach- 
storungen lernen miissen, die sprachlichen Defizite von 
anderen Fahigkeiten der Kinder zu trennen. Diese an- 
deren gut entwickelten Fahigkeiten miissen dem Alter 
und der Intelligenz des Kindes entsprechend gefordert 
werden. Leider befindet sich die Elternarbeit im Bereich 
der Sprachtherapie noch in den Anfangen, wie eine Ana- 
lyse von Ritterfeld und Dehnhardt (1998) belegte. 

Die betroffenen Kinder miissen die Erfahrung machen, 
daB der Gebrauch der Sprache ihnen das alltagliche 
Leben erleichtert. Der Gebrauch der Sprache sollte da- 
her in der Ubungssituation unmittelbar verstarkt wer- 
den, zum Beispiel indem den sprachlich geauBerten 
Wtinschen des Kindes unmittelbar entsprochen wild. 
Zur Sprachanregung sind Lieder und Kinderreime hilf- 
reich, vor allem dann, wenn sie in Verbindung mit 
kindgemaBen Bewegungen (z. B. Hiipfen) angeboten 
werden (Wirth, 1994). Die einzelnen Therapieschritte 
werden in Kasten 3 skizzenhaft dargestellt. 

Kasten 3: 

Schritte im Rahmen der Sprachforderung. 



• Der Therapeut begibt sich auf das Sprachniveau 
des Kindes, um dem Kind das Verstandnis von 
Sprache zu erleichtern. 

• Der Therapeut initiiert bei stark retardierten Kin- 
dern die Selbstnachahmung, indem er die AuBe- 
rungen des Kindes in dessen Tonfall und Rhyth- 
mus wiederholt. 

• Der Therapeut starkt Versuche des Kindes, den 
Therapeuten nachzuahmen. 

• Der Therapeut kommentiert in einfachen Satzen 
die Tatigkeiten des Kindes. 




15 Umschriebene Entwicklungsstorungen 



419 



• Der Therapeut kommentiert in einfachen Satzen 
Ablaufe im Umfeld des Kindes, auf die das Kind 
gerade seine Aufmerksamkeit richtet. 

• Der Therapeut kommt nur noch sprachlich geau- 
Berten Wiinschen des Kindes nach. 

• Der Therapeut erweitert die sprachlichen AuBe- 
rungen des Kindes (Beispiel Kind: Mama Bett; 
Therapeut: Die Mama liegt auf dem Bett.). 

• Das Kind wild fur das Wiederholen der Erweite- 
rung verstarkt. 

• Der Therapeut erweitert die sprachlichen AuBe- 
rungen des Kindes semantisch (Beispiel Kind: 
Hund bellen; Therapeut: ja, aber er beiBt nicht.). 

• Das Kind wild fur das Wiederholen der semanti- 
schen Erweiterung verstarkt. 



Dannenbauer (1992) warnt davor, zu haufig reine 
Nachsprechiibungen zu verwenden. Dies geschieht 
haufig aus dem Wunsch heraus, schnell sichtbare Re- 
sultate zu erzielen, ftihrt aber dazu, daB das Kind stati- 
sche, leere Wortgefiige lernt, die relativ schnell wieder 
vergessen werden, wenn sie nicht standig wiederholt 
werden. Wortgefiige, deren Sinn und Regeln ftir das 
Kind unklar sind, werden nicht in die Spontansprache 
iibernommen. Dem Kind muB ausreichend Gelegenheit 
gegeben werden, neu erlernte Worte oder erkannte Re- 
geln spontan anzuwenden. Hierbei auftretende Fehler 
sollen ihm zuriickgemeldet werden, ohne daB in jedem 
Falle Nachsprechiibungen verlangt werden. Wichtig ist 
auBerdem, daB auch kleine Fortschritte verstarkt wer- 
den, ein Bestehen auf vollstandigen Satzen stellt meist 
eine klare Uberforderung des Kindes dar. Im Kasten 4 
sind beispielhaft Ubungen zur Vermittlung der Bedeu- 
tung von Verben zusammengefaBt. 

Kasten 4: 

Beispiele ftir Ubungen zur Vermittlung von Verben 
(Cooke & Williams, 1995). 

• Singen von Liedern mit Handlungen 

(z. B. „Wer will fleiBige Handwerker sehn.“). Die 
Handlungen werden zunachst mit dem Kind zu- 
sammen ausgefiihrt und spater ausgeblendet, so 
daB dann nur noch gesungen wild. 

• Hindernislaufe 

Zu Beginn werden die Handlungen des Kindes 
kommentiert. Bei weiteren Durchlaufen miissen 
an den Hindernissen konkrete Anweisungen be- 
folgt werden (z. B. klettere iiber den Tisch). 

• Puppenspiele 

Beschreiben von Tatigkeiten, die die Puppe aus- 
fiihrt. Spater soli das Kind mit Hilfe der Puppe 
bestimmte Handlungen vorftihren. 

• Pantomime in der Gruppe 

Jedes Kind stellt eine bestimmte Aktivitat panto- 
mimisch dar. Die iibrigen Gruppenmitglieder er- 
raten, welche Tatigkeit vorgeftihrt wird. 



2.3 Landau-Kleffner-Syndrom 
(erworbene Aphasie mit 
Epilepsie) 

2.3.1. Beschreibung der Storung 

Kinder mit der Diagnose Fandau-Kleffner-Syndrom 
(LKS) verftigen iiber eine durchschnittliche Intelligenz 
und zeigen zunachst eine unauffallige sprachliche Ent- 
wicklung. Ein verzogerter Spracherwerb wird nur bei 
etwa 15 % der Kinder beobachtet (Baur, 1996). Vor 
dem Ausbruch der Erkrankung gibt es keine typischen 
Sprach- und Sprechauffalligkeiten (Elliger et al., 

1990) . Im Zusammenhang mit Auffalligkeiten des 
EEG, die fast immer im Temporallappenbereich ange- 
siedelt sind, kommt es zu einem Sprachverlust. Die 
Herdbefunde im EEG sind nicht an die sprachdominan- 
te Hemisphare gebunden. Sie wechseln oft auch die 
Lokalisation innerhalb einer Hemisphare. Das EEG ist 
immer auffallig, allerdings unspezifisch und variabel 
innerhalb und zwischen Patienten (Martins da Silva & 
Nunes, 1995). Zu Beginn der Erkrankung konnen bei 
iiber 90 % der Betroffenen EEG-Veranderungen fest- 
gestellt werden (Elliger et al., 1990). 

Der Sprachverlust entwickelt sich bei einem Viertel der 
Falle schrittweise iiber einen langeren Zeitraum (meh- 
rere Monate), bei der Mehrzahl der Kinder gehen die 
bereits erworbenen Sprachfertigkeiten aber plotzlich 
innerhalb von wenigen Tagen oder Wochen verloren 
(WHO, 1991). Es fallen insbesondere schwere Beein- 
trachtigungen der rezeptiven Sprache auf. Oft werden 
zuerst Schwierigkeiten dabei beobachtet, Gehortes zu 
verstehen. Die Kinder wirken zunachst haufig wie Hor- 
geschadigte, obwohl sie im allgemeinen beim Horen 
reiner Tone keine Schwierigkeiten haben ( Szliwowski, 

1991) . Sie sind nicht in der Lage, Sprachsignale zu er- 
kennen und ihre Bedeutung zu erfassen (Elliger et al., 
1990). Im weiteren Verlauf der rezeptiven Storung 
kommt es dann auch zu Ausfallen in der expressiven 
Sprache. Diese zeigen sich in sehr kurzen AuBerungen 
(Telegrammstil) und einem stark eingeschrankten Vo- 
kabular, einige Kinder werden sogar stumm (Baur, 
1996; Baynes, Kegl, Brentari, Kussmaul & Poizner, 
1998; Chapman, Stormont & McCathren, 1998; Che- 
vrie-Muller et al., 1991; Eslava-Cobos & Mejia, 1997; 
Paquier, van Dongen & Loonen, 1992). Das gesamte 
System Sprache ist in den Bereichen Phonologie, Lexi- 
kon. Syntax und Semantik gestort. Die Kinder konnen 
unter Wortfindungsstorungen, Neologismen, einge- 
schranktem Wortschatz, Echolalien, Artikulations- und 
Lautdiskriminationsstorungen leiden. Daneben konnen 
Storungen der Gerauschidentifikation und des Rich- 
tungshorens auftreten (Baur, 1996). Bei etwa 70 bis 
80 % der Patienten werden epileptische Anfalle beob- 
achtet, die dem Sprachverlust vorausgehen (ca. 50 % 
der Falle mit LKS), mit diesem parallel auftreten oder 
ihm folgen. Die Haufigkeit und Art der epileptischen 
Anfalle ist sehr verschieden. Zwischen dem Schwere- 
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grad der Epilepsie und dem AusmaB der Sprachstorung 
gibt es keinen erkennbaren Zusammenhang (Baur, 
1996; Eslava-Cobos & Mejia, 1997; Paquier et al., 
1992; Tharpe & Olson, 1994). 

In etwa der Halfte bis zu zwei Dritteln aller Falle wer- 
den in den Monaten vor oder nach dem anfanglichen 
Sprachverlust Verhaltens- und emotionale Storungen 
beobachtet. Diese konnen so massiv sein, daB eine sta- 
tionare psychiatrische Unterbringung notwendig wild. 
Folgende Auffalligkeiten treten im Zusammenhang mit 
dem LKS haufig auf: Aggression, fehlende Selbstkon- 
trolle, geringe Frustrationstoleranz, Wutausbriiche, 
emotionale Labilitat, regressive Tendenzen, zwanghaft 
stereotypes Verhalten und Umstellungsprobleme 
(Baur, 1996; Eslava-Cobos & Mejia, 1997). Bei etwa 
50 % der Kinder werden hyperkinetische Symptome 
(exzessive Bewegungsunruhe, Impulsivitat, erhebliche 
Konzentrations- und Aufmerksamkeitsdefizite) beob- 
achtet (Elliger et al., 1990). 



2.3.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Das LKS tritt sehr selten auf (genaue Pravalenzraten sind 
nicht bekannt). In den Jahren zwischen der Beschrei- 
bung des Syndroms durch Landau und Kleffner 1957 
und 1990 wurde in der Literatur iiber rund 140 Falle be- 
richtet (Elliger et al., 1990). Der Beginn der Stoning liegt 
meist zwischen dem vierten und achten Lebensjahr, die 
Erkrankung kann aber auch schon mit 1 8 Monaten oder 
spater in der Kindheit (bis zum 14. Lebensjahr) einset- 
zen ( Chevrie-Muller et al., 1990). Jungen sind etwa dop- 
pelt so haufig betroffen wie Madchen. 

Es werden sowohl variable Krankheitsbilder, bei de- 
nen Teilremissionen und erneute Verschlechterungen 
abwechseln, als auch statische Verlaufe beobachtet 
(Baur, 1996; Paquier et al., 1992). Etwa zwei Drittel 
der Kinder behalten einen rezeptiven Sprachdefekt, 
wahrend ungefahr ein Drittel vollstandig gesundet 
(WHO, 1991). Auch nach mehreren Jahren unveran- 
derten Verlaufs konnen sich noch Voll- und Teilremis- 
sionen einstellen, allerdings ist es derzeit kaum mog- 
lich vorherzusagen, welche Kinder gesunden und 
welche niemals wieder eine normale Sprache aufwei- 
sen werden (Baynes et al., 1998). Das Alter beim Auf- 
treten der Sprachstorung scheint ein bedeutsamer pro- 
gnostischer Faktor zu sein (Bishop, 1985). Nach 
Gerard, Dugas, Valdois, Franc und Lecendreux (1993) 
ist die mit dem Alter zusammenhangende Reife sprach- 
licher Verarbeitungsprozesse ein bedeutsamerer Fak- 
tor bei der Vorhersage der weiteren Entwic klung als 
das Lebensalter an sich. 

In der Pubertat normalisiert sich gewohnlich (mit oder 
ohne therapeutische EinfluBnahme) der EEG-Befund, 
epileptische Anfalle werden nach dem zehnten Lebens- 
jahr nur noch bei etwa 20 % der Patienten beobachtet. 
Es gibt keine Berichte iiber das Auftreten von Anfallen 



nach dem 15. Lebensjahr (Morrell et al., 1995). Die 
Sprachstbrungen konnen nach dem Verschwinden der 
epileptischen Anfalle sowie der Normalisierung des 
EEG weiter bestehen (Gerard et al., 1993). 

Zur Diagnosestellung sind umfangreiche medizinische 
und psychiatrische Untersuchungen notwendig. Dazu 
gehoren neurologische Untersuchungen, EEG-Ableitun- 
gen, CT- und Kernspintomographie. Labordiagnostisch 
miissen Stoffwechselstorungen ausgeschlossen werden, 
ein Antikorpersuchtest durchgefiihrt werden und Ent- 
ztindungsparameter bestimmt werden (Baur, 1996). Die 
allgemeine Intelligenz der Kinder ist aufgrund der 
Sprachstorung mit Hilfe nonverbaler Verfahren zu er- 
mitteln. Die Sprachentwicklung ist in der Anamnese 
ausfiihrlich zu erheben. Weiterhin sind rezeptive und 
expressive Sprachfertigkeiten zu erfassen, gegebenen- 
falls auch die schriftsprachlichen Fahigkeiten. 

2.3.3 Erkiarungsansatze 

Uber die Ursachen des LKS ist wenig bekannt. Geneti- 
schen Faktoren wird bei der Entstehung keine entschei- 
dende Rolle zugeschrieben. Folgende Ursachen wer- 
den diskutiert (Baur, 1996): 

• organisch-strukturelle Veranderungen, 

• entziindliche Veranderungen (slow-virus-Erkran- 
kung), 

• gestorte Autoimmunprozesse und 

• metabolische Veranderungen. 

Uber systematische Beobachtungen an einem Einzel- 
fall gelangte Baur (1996) zu der Auffassung, daB die 
Verhaltensstorungen beim LKS nicht, wie haufig an- 
genommen, ausschlieBlich eine Folge der Verstandnis- 
beziehungsweise Kommunikationsdefizite sind (vgl. 
auch Eslava-Cobos & Mejia, 1997). Dafiir spricht auch, 
daB die Verhaltensauffalligkeiten bei einem Teil der 
Kinder bereits vor dem Sprachverfall beobachtet wer- 
den (Elliger et al., 1990). Allerdings konnen sich 
Sprach- und Verhaltensstorungen zusatzlich gegensei- 
tig verstarken (Baur, 1996). 



2.3.4 Interventionsverfahren 

Die epileptischen Anfalle konnen mit Antiepileptika 
gut behandelt werden (Chevrie-Muller et al., 1991; El- 
liger et al., 1990; Gerard et al., 1993; Morrell et al., 
1995). Damit gehen aber in der Regel keine Fortschrit- 
te in der Sprache einher (Lerman, Lerman-Sagie & Ki- 
vity, 1991). Unter dem Einsatz von Kortikosteroiden 
konnen sich die sprachlichen Fertigkeiten der Kinder 
drastisch verbessern, wobei der Mechanismus, iiber 
den Kortikosteroide diese Veranderungen bewirken, 
nicht bekannt ist (Baur, 1996; Stefanatos, Grover & 
Geller, 1995). GemaB Lerman et al. (1991) miissen 
Kortikosteroide so friih wie moglich nach Beginn der 
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Sprachschwierigkeiten und iiber einen langeren Zeit- 
raum (mindestens zwei bis drei Monate) verabreicht 
werden. Allerdings waren die von Baur (1996) beob- 
achteten Einzelfalle trotz langer und hochdosierter 
Therapie mit Kortikosteroiden und begleitender 
Sprachtherapie weit von unauffalligen Sprachver- 
standnisleistungen entfernt, obwohl sich die Kinder 
deutlich verbesserten. Bei der Behandlung mit Korti- 
kosteroiden kann es auch zu Besserungen der Sympto- 
matik der Verhaltensstorungen kommen, haufig ver- 
schlechtern sich die Verhaltensprobleme aber massiv 
(Baur, 1996). Problematisch bei der Behandlung mit 
Kortikosteroiden ist auch die in der Folge erhohte In- 
fektanfalligkeit der Kinder, die dazu ftihren kann, dal.) 
offentliche Verkehrsmittel nicht benutzt werden kon- 
nen oder ein Kindergarten- beziehungsweise Schulbe- 
such nicht mehr moglich ist. 

Die Fluktuationen und die grol.icn interindividuellen 
Unterschiede zwischen Kindern mit FKS erfordern 
eine individuelle Sprachtherapie (Chapman et al., 
1998). Ein Ansatz zur Behandlung der Sprachstorun- 
gen besteht darin, den Kindern tiber den visuellen Ka- 
nal die Schriftsprache zu vermitteln (Assoziation eines 
geschriebenen Wortes mit einem Objekt), um dann in 
einem zweiten Schritt auditive und visuelle Reizmuster 
zu koppeln (De Wijngaert & Gommers, 1993). 

Die Kinder sollen lernen, sich in kurzen Satzen auszu- 
driicken, die die wesentliche Information beinhalten, 
ohne sich in Details zu verlieren (De Wijngaert & 
Gommers, 1993). Zur Erleichterung des Verstandnis- 
ses von Satzstrukturen kann man Farben verwenden. 
Hier lernt das Kind zum Beispiel, dal.) rot immer mit 
einem Objekt oder einer Person assoziiert ist, wahrend 
gelb mit einer Handlung in Zusammenhang gebracht 
wild (De Wijngaert & Gommers, 1993). Chapman et 
al. (1998) nennen die im Kasten 5 aufgeftihrten Strate- 
gien zum Umgang mit Kindern mit FKS. 

Als giinstig hat sich auch erwiesen, Kindern mit FKS 
sowie ihren Eltern eine lautsprachbegleitende Gebar- 
densprache zu vermitteln. Diese kann fur die Kinder 
nach dem Verlust der Sprache ein erster Weg sein, mit 
ihrer Umwelt wieder zu kommunizieren (Baur, 1996). 
Die Eltern von Kindern mit FKS miissen kontinuier- 



lich tiber den Umgang mit den Kommunikationspro- 
blemen und Verhaltensstorungen beraten werden. 

2.4 Rechenstorung 

2.4.1 Beschreibung der Storung 

Unter einer Rechenstorung wird eine Beeintrachtigung 
der Rechenfertigkeit verstanden, die nicht durch eine 
Minderung der allgemeinen Intelligenz oder eine man- 
gelnde Forderung (im Sinne einer unangemessenen 
Beschulung) crk I art werden kann. Besonders hervor- 
stechend sind Probleme in den grundlegenden mathe- 
matischen Operationen Addition, Subtraktion, Multi- 
plikation und Division. Beeintrachtigungen in hoheren 
mathematischen Funktionen (z. B. Algebra oder Trigo- 
nometric) werden seltener berichtet, dies aber vielleicht 
nur, weil entweder die Kinder mit spezifischer Rechen- 
schwache keine weiterfiihrenden Schulen besuchen 
oder im spateren Schulalter eben nur noch ein geringes 
Interesse an umschriebenen Rechenstorungen besteht. 

Kinder mit einer Rechenstorung unterscheiden sich 
von ihren unauffalligen Altersgenossen in der Fahig- 
keit, Rechenprozeduren zur Fosung arithmetischer 
Probleme anzuwenden. AuBerdem haben sie grbl.) ere 
Schwierigkeiten bei der Representation und dem Abruf 
von grundlegenden mathematischen Fakten aus dem 
Fangzeitgedachtnis (Geary, 1993). 

2.4.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Zu den Rechenstorungen gibt es weit weniger gesicher- 
te Erkenntnisse als zur Fese-Rechtschreibschwache. 
Die Forschung hat in der Vergangenheit das Thema 
umschriebene Rechenstorungen weitgehend vernach- 
lassigt. Erst in den letzten Jahren (von Aster, 1992) 
wurden neuere Forschungsansatze dem umfassenden 
Uberblick von Grissemann und Weber (1993) hinzuge- 
fiigt. Bislang wurden die meisten Studien an kleineren 
klinischen Stichproben durchgefiihrt, epidemiologi- 
sche Ansatze fehlen weitgehend; zudem fehlt noch eine 
befriedigende neuropsychologische Beschreibung der 
verschiedenen Rechenvorgange. 



Kasten 5: 

Strategien zur Forderung von Kindern mit FKS (nach Chapman et al., 1998). 



• Verwende eine vorhersagbare Sprache. Wiederholungen und Redundanzen sind extrem bedeutsam, wenn 
man Kinder mit Sprachproblemen behandelt. Eine konsistente Kopplung von Wortern mit alltaglichen Er- 
eignissen hilft dabei, verbale Routinen fiir das Kind aufzubauen. 

• Schaffe Situationen, in denen eine Notwendigkeit zur Kommunikation besteht (z. B. das Kind mochte 
ein bestimmtes Objekt haben, kann es aber allein nicht erreichen). 

• Nutze alternative (nonverbale) Kommunikation. Alternative Verstandigungsmittel sollten immer nur 
zusatzlich zu (nicht anstelle von) Sprache verwendet werden. Sprache sollte von Gesten und Gesichtsaus- 
driicken begleitet werden, um dem Kind zu helfen, die Bedeutung der Worte zu verstehen. 

• Verwende visuelle Hilfen, zum Beispiel Objekte, Modelle, Bilder oder Demonstrationen. 
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Traditionell wird unterschieden zwischen Kindern, de- 
ren Rechenschwache als Folge einer ausgepragten 
Lese-Rechtschreibschwache beziehungsweise der ihr 
zugrunde liegenden neuropsychologischen Defizite an- 
zusehen ist und Rechenschwachen, die bei guten Lese- 
Rechtschreibleistungen auftreten. Wahrend im ersten 
Fall nicht von einer echten Rechenschwache ausgegan- 
gen werden kann, sondern eine generalisierte Sprach- 
schwache als Ursache angenommen werden null.), wer- 
den fur die letztgenannten visuoraumlichen Defizite 
gefunden (von Aster, 1996; Rourke & Conway, 1997). 

Rourke und Conway (1997) verglichen neun- bis 14jah- 
rige Kinder mit Rechenstomngen und guten Lese-Recht- 
schreibleistungen mit einer Gruppe von Kindern, die 
ebenfalls relativ zum Altersdurchschnitt schwache Re- 
chenleistungen zeigten, zusatzlich aber eine Lese-Recht- 
schreibschwache aufwiesen, die signifikant starker aus- 
gepragt war als ihre Rechenprobleme. Beide Gruppen 
unterschieden sich hinsichtlich ihrer mathematischen 
Fertigkeiten nicht voneinander. Die Autoren beobachte- 
ten bei ersteren (neben visuoraumlichen Defiziten) be- 
deutsame Defizite in Aufgaben zur visuellen Wahmeh- 
mung, Psychomotorik und der taktilen Wahrnehmung 
und zwar sowohl im Vergleich zur Altersnorm als auch 
relativ zu den Kindern mit Rechenstomngen und starken 
Lese-Rechtschreibproblemen (vgl. auch Harnadek & 
Rourke, 1994; Rourke, 1993). Weiterhin zeigten diese 
Kinder vermehrte Schwierigkeiten, wenn neue und kom- 
plexe Anforderungen gestellt wurden und dies sowohl 
im verbalen Bereich als auch besonders deutlich bei vi- 
suoraumlichen, psychomotorischen und Aufgaben zur 
taktilen Wahrnehmung. Wenn es bei Aufgaben zur tak- 
tilen Wahrnehmung sowie zur Psychomotorik Hinweise 
auf lateralisierte Defizite gab, zeigten die Kinder mit al- 
leiniger Rechenstorung nahezu ausschliel.Slich relative 
Beeintrachtigungen der Fertigkeiten auf der linken Kor- 
perhalfte (Harnadek & Rourke, 1994; Rourke, 1993). Sie 
waren aber der Gruppe mit Rechenschwierigkeiten und 
Lese-Rechtschreibstomng in der auditiven W ahrnehmung 
sowie bei verbalen Aufgaben (z. B. Satzgedachtnis, Defi- 
nition von Wortern) iiberlegen (vgl. auch Rourke, 1993). 

Rourke und Conway (1997) schluBfolgerten aus einer 
Serie mehrerer Studien, dal.) Kinder mit gleichzeitig 
vorhandenen Rechendefiziten und starker Lese-Recht- 
schreibschwache eine relative Beeintrachtigung der 
linkshemispharischen Funktionen aufweisen. Ihre 
Schwierigkeiten scheinen auf den verbalen Bereich be- 
schrankt zu sein (mit einer Ausnahme wiesen alle Kin- 
der dieser Gruppe im Hamburg-Wechsler-Intelligenz- 
test einen geringeren Verbal-IQ im Vergleich zum 
Handlungs-IQ auf), wahrend sie bei Messungen zum 
nicht-sprachlichen Problemlosen gute Ergebnisse er- 
bringen und von nonverbalem Feedback bei der 
Aufgabenlosung profitieren. Die Defizite von Kindern 
mit Rechenschwachen bei guten Lese-Rechtschreib- 
leistungen seien dagegen auf den nonverbalen Bereich 
begrenzt (bei alien Kindern war der Verbal-IQ groBer 
als der Handlungs-IQ), was eine relative Dysfunktion 



der rechten Hemisphere nahelege (vgl. auch Rourke, 
1993). Diese Ergebnisse sprechen daftir, daB es sich bei 
Kindern mit umschriebenen Rechenstorungen und sol- 
chen mit kombinierten Rechen- und Lese-Recht- 
schreibproblemen um zwei verschiedene Gmppen han- 
delt, deren Probleme aus qualitativ verschiedenen 
neuropsychologischen Defiziten resultieren (vgl. auch 
Lewis, Hitch & Walker, 1994). 

Grissemann und Weber (1993) sehen verschiedene 
neuropsychologische Funktionsstomngen als Grundla- 
ge fur Rechenschwachen: 

• Fehlendes operatives Verstandnis bei der mecha- 
nisch assoziativen Automatisierung des Rechen- 
vorgangs; 

• auditive Kurzzeitgedachtnisschwache; 

• Richtungsstorungen im Umgang mit den Ziffern; 

• Fehlleistungen im Kodieren und Dekodieren ma- 
thematischer Symbole (z. B. gestaltahnliche Zei- 
chen werden verwechselt, z. B. 6 und 9; Auslas- 
sungsfehler, z. B. Weglassen von Kommas oder 
Stellen); 

• Schwierigkeiten des Sprachverstandnisses beim 
Ubertragen von Textaufgaben in den praktischen 
Rechen vorgang; 

• graphomotorische Behinderungen (Stomngen 
des Zahlenschreibens) sowie 

• Konzentrationsschwierigkeiten bei komplexeren 
Rechen vollziigen. 

Differentialdiagnostisch ist insbesondere die Abgren- 
zung gegen Intelligenzminderungen und gegen schwe- 
re Formen der Lese-Rechtschreibschwache erforder- 
lich. Die Diagnostik sollte zunachst die allgemeinen 
Intelligenzleistungen bestimmen. Hierzu ist unbedingt 
ein Verfahren notwendig, das auch das sprachlich- 
schluBfolgernde Denken erfaBt. Solche Verfahren sind 
im Kindesalter eher selten. Zu empfehlen ist der Un- 
tertest Satzeerganzen aus dem Psycholinguistischen 
Entwicklungstest von Angermaier (1974), ersatzweise 
kann der Verbalteil des HAWIK-R zur Schatzung des 
schluBfolgernden verbalen Denkens verwendet wer- 
den. Zur Intelligenzleistung muB dann die Rechenlei- 
stung in Beziehung gesetzt werden; sie kann mit Hilfe 
von Rechentests (z. B. MT2 oder DRE 3) gemessen 
werden. Damit ist jedoch eine Diagnostik erst frtihe- 
stens Ende der zweiten Klasse moglich. Zur friiheren 
Diagnostik von Rechnen und Mengenbegriff eignet sich 
der Untertest Rechnen aus der Kaufman- ABC (Melchers 
& Preuss, 1991). Nicht empfohlen werden kann der Un- 
tertest Mengen und Zahlen aus dem French-Bilder-In- 
telligenztest wegen seiner nicht zufriedenstellenden 
Normierung (deutliche Uberschatzung des wahren Lei- 
stungsstandes). Zur erganzenden Diagnostik visuo- 
raumlicher Gedachtnisfunktionen kann der Untertest 
Raumliches Gedachtnis aus dem Kaufman- ABC (Mel- 
chers & Preuss, 1991) empfohlen werden. Daneben 
sollte das Kurzzeitgedachtnis iiber entsprechende Ver- 
fahren zum Zahlennachsprechen gepriift werden sowie 
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Verfahren, die die Reihenfolge von Symbolen beriick- 
sichtigen (Symbolfolgengedachtnis aus dem Psycho- 
linguistischen Entwicklungstest) oder solche, die die 
Zuordnung von Zahlen zu Symbolen erfassen (wie der 
Zahlensymboltest aus dem HAWIK-R). 

Shalev, Auerbach und Gross-Tsur (1995) fanden, daB 
elf- bis zwolfjahrige Jungen und Made hen mit Rechen- 
storungen nach Eltemberichten signifikant mehr Auf- 
merksamkeitsprobleme aufwiesen als unauffallige 
Kinder. Jungen mit Rechenschwierigkeiten erhielten in 
der Childhood Behaviour Checklist (CBCL; vgl. Dopf- 
ner et al. in diesem Buch) im Vergleich zu Jungen ohne 
solche Storungen hohere Werte fur die Gesamtsumme 
der Verhaltensprobleme, die Summen liber externali- 
sierende und internalisierende Auffalligkeiten sowie 
fur Aggression, Delinquenz und soziale Probleme. 
Dies konnte ftir die Madchen nicht gezeigt werden. 
Madchen und Jungen mit Rechenschwachen, bei denen 
eine klinisch bedeutsame Aufmerksamkeitsstorung 
festgestellt wurde, wiesen signifikant hohere Werte in 
der Skala Angst/Depression auf als Kinder mit Rechen- 
storungen ohne Aufmerksamkeitsstorung. Die Autoren 
fanden keine bedeutsame Beziehung zwischen Angst/ 
Depression und den Ergebnissen der arithmetischen 
Testbatterie. Hohere Angstlichkeit beziehungsweise 
Depressivitat kann also nicht einfach auf eine geringe- 
re Leistungsfahigkeit zuriickgefuhrt werden oder um- 
gekehrt. Relativ zur Gesamtbevolkerung war der 
Prozentsatz von rechengestorten Kindern mit klinisch 
bedeutsamen externalisierenden und internalisierenden 
Verhaltensproblemen zweieinhalb- bis dreimal hoher. 
Bei klinisch relevanten Aufmerksamkeitsstorungen, 
sozialen Problemen und Rtickzugsverhalten lag der Pro- 
zentsatz betroffener Kinder mit Rechenschwierigkeiten 
sogar sechsmal hoher als erwartet. Die Autoren vergli- 
chen auch (analog zu Rourke, 1993; Rourke & Conway, 
1997) Kinder mit Rechenstorungen und guten Lese- 
Rechtschreibleistungen mit solchen, die zusatzlich zu 
ihren Rechenschwierigkeiten auch bedeutsame Lese- 
Rechtschreibprobleme aufwiesen. Hier wurden bei letz- 
teren signifikant mehr externalisierende Verhaltens- 
storungen und Aufmerksamkeitsstorungen festgestellt 
als bei Kindern ohne begleitende sprachliche Probleme. 

In ihrer epidemiologischen Studie an neun- bis zehn- 
jahrigen britischen Schulkindern wahlten Lewis et al. 
(1994) folgende Definitionskriterien ftir umschriebene 
Rechenstorungen: 

• nonverbale Intelligenz und Leseleistung entspre- 
chen einem IQ von mindestens 90, 

• Rechenfertigkeiten liegen unter einem IQ von 85, 

• Englisch als Muttersprache und 

• keine Hinweise auf sensorische Beeintrachtigungen 
oder psychiatrische Storungen. 

Die Autoren ermittelten ftir umschriebene Rechensto- 
rungen eine Pravalenzrate von 1,3 %. Diese Schatzung 
sollte als Mindestschatzung der Zahl der in der klini- 



schen Praxis diagnostizierten Falle betrachtet werden, da 
der geforderte nonverbale IQ von mindestens 90 ein sehr 
strenges Kriterium darstellt. GemaB ICD-10 kann die 
Diagnose an alle Kinder vergeben werden, die einen 
Mindest-IQ von 70 erreichen. Die Auftretenshaufigkeit 
von kombinierten Rechen- und Lese-Rechtschreibsto- 
rungen wurde auf 2,3 % geschatzt (Lewis et al., 1994). 
Pravalenzangaben ftir umschiiebene Rechenstorungen 
reichen bis zu 6,5 % (Gross-Tsur, Manor & Shalev, 
1996). In dieser Studie wurde jedoch keine kritische Dif- 
ferenz zwischen intellektuellen Fahigkeiten und Rechen- 
fertigkeiten bestimmt. - Uber den Langzeitverlauf von 
Kindern mit Rechenschwache ist nichts bekannt. 



2.4.3 Erklarungsansatze 

Als Ursachen ftir allgemeine Rechenschwachen wer- 
den neben unangemessenen Lehrplanen und einer pa- 
thologischen Angstlichkeit, insbesondere Intelligenz- 
defizite aber auch Storungen im sprachlichen und 
visuoraumlichen Bereich angenommen. Die fast aus- 
schlieBliche Verwendung von klinischen Stichproben 
hat die Reprasentativitat der Befunde gemindert. Au- 
Berdem stammen die Befunde haufig von Gruppen, die 
keine umschriebene Rechenstorung aufweisen, also 
von Kindern, deren Intelligenzniveau die Mathematik- 
leistungen nicht bedeutend tibertrifft. 

Die biologischen Hintergrundfaktoren von Rechen- 
storungen sind weitgehend unbekannt. Es gibt Hinwei- 
se darauf, daB genetische Faktoren bei der Weitergabe 
der Storung eine Rolle spielen (Alarcon, DeFries, Gil- 
les Ligth & Pennington, 1997; Geary, 1993). Das 
Geschlechtsverhaltnis scheint im Gegensatz zu alien 
anderen umschriebenen Entwicklungsstomngen relativ 
ausgeglichen zu sein (Lewis et al., 1994). 



2.4.4 Interventionsverfahren 

Die padagogischen Therapieansatze bei Rechenstorun- 
gen sind bei Grissemann und Weber (1993) ausftihi- 
lich dargestellt und umfassen vier Stufen: 

• den konkreten Handlungsvollzug unter Beach- 
tung quantitativer Strukturen (z. B. die Forderung 
anschaulich praktischer Intelligenzleistungen, ein 
visuelles Wahrnehmungstraining, die Sicherung 
des Zahlbegriffs (Beispiel, siehe Kasten 6) und 
die Forderung der Einsicht in das dekadische Po- 
sitionssystem), 

• Verstehen der bildlichen Darstellung von Opera- 
tionen unter Vorstellung des Vollzuges (insbeson- 
dere Training des anschaulichen Gedachtnisses), 

• Verstehen der Zifferngleichungen unter Ausblen- 
dung der Vorstellung und 

• MaBnahmen zur Festigung und Automatisierung 
arithmetischer Grundbeziehungen. 
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Kasten 6: 

Beispiel ftir Material zur Forderung des Mengenbegriffs (in 
Anlehnung an Milz, 1997). 



2.5 Umschriebene Entwicklungs- 
storungen der motorischen 
Funktionen 




Eine Forderung des Mengenbegriffs kann z. B. durch das 
spezifische Fordermaterial zur Erweiterung des Zahlenrau- 
mes erfolgen. 



Dieses Material besteht aus: 

losen Holzwiirfeln (Einer), Stangen aus zehn Wiirfeln (Zeh- 
ner), Quadraten aus lOZehnerwtirfeln ( Hunderter) und Qua- 
dern aus 10 Hunderterquadraten (Tausender) 



Hiermit sollen die Kinder ihren Zahlenraum bis 1000 erwei- 
tern und in das Dezimalsystem eingeftihrt werden. Dies ge- 
schieht iiber die taktile und visuelle Erfassung der einzelnen 
Einheiten des Dezimalsystems, denen durch einfaches Aus- 
zahlen Zahlworter zugeordnet werden. Spater werden diesen 
Zahlwortern dann die geschriebenen Ziffern zugeordnet. 



Auch wenn die wissenschaftlichen Ergebnisse zur Re- 
chenschwache noch unzureichend sind, sollte im In- 
teresse der betroffenen Kinder eine Diagnostik nach 
den allgemeinen Richtlinien fur umschriebene Ent- 
wicklungsstorungen (Rechenleistung bleibt eineinhalb 
Standardabweichungen hinter der Norm der Alters- 
gruppe und der individuellen Intelligenz zuriick) recht- 
zeitig erfolgen. Das therapeutische Angebot ist bislang 
eher sparlich, viele betroffene Eltern miissen mit ihren 
Kindern in die wenigen privaten Therapiezentren rei- 
sen. In der Schule, in der sich in den letzten Jahren die 
Lese- Rechtschreibschwache mtihsam ihre bereits ein- 
mal erlangte Anerkennung zuriickgewinnt, wird das 
Phanomen haufig genug nicht ernst genommen. Fiir die 
betroffenen Kinder ist jedoch von einer Therapiedauer 
von mindestens ein bis zwei Jahren, vergleichbar der- 
jenigen bei lese-rechtschreibschwachen Kindern aus- 
zugehen. 

Die zuktinftigen Bemtihungen sollten die Bedeutung 
der umschriebenen Rechenschwache ftir die weitere 
schulische Entwicklung, das Auftreten von Verhaltens- 
storungen und emotionalen Problemen, neuropsy- 
chologische und neurophysiologische Korrelate sowie 
Faktoren der Genese abklaren. 



2.5.1 Beschreibung der Storung 

Kinder mit einer umschriebenen Entwicklungs- 
storung der motorischen Funktionen gelten als 
motorisch ungeschickt, unbeholfen, schlecht ko- 
ordiniert. Handlungen, die fein- oder grobmoto- 
risches Geschick verlangen, werden von diesen 
Kindern nur mangelhaft ausgeftihrt (z. B. Htipfen, 
Ballwerfen und -fangen, Anziehen, Zeichnen). 
Beim Erlernen des Laufens, Fahrradfahrens, 
Schwimmens, Rollschuh- und Schlittschuhfah- 
rens sowie im Sportunterricht fallen diese Kin- 
der durch staksige, plumpe Bewegungen, fehlen- 
de Geschmeidigkeit und Gleichgewichtssto- 
rungen auf. Sie vermeiden deshalb haufig kor- 
perliche Anstrengungen und werden leicht Op- 
fer von Hanseleien. 



2.5.2 Epidemiologie, Verlauf und 
Nosologie 

Besonders gravierende Koordinationsprobleme 
treten im Rahmen von neurologischen Erkran- 
kungen (z. B. cerebrale Bewegungsstorung oder 
Muskeldystrophie) auf sowie als Folge von 
Schadel-Hirn-Traumen. Die motorischen Sto- 
rungen dieser Krankheitsbilder fallen nicht unter 
die umschriebenen Entwicklungsstorungen der 
motorischen Funktionen. Da auch leichtere For- 
mat cerebraler Bewegungsstorungen vorkommen, fallt 
die Abgrenzung nicht immer leicht, sie ist nur mit Hilfe 
einer sorgfaltigen neurologischen Untersuchung mog- 
lich, wobei Kinder mit umschriebenen Entwicklungs- 
storungen der motorischen Funktionen lediglich soge- 
nannte neurologische Softsigns aufweisen dtirfen. 
Neurologische Softsigns (feinneurologische Zeichen) 
erfassen eine mangelhafte fein- oder grobmotorische 
Koordination, die auch bei normal entwickelten jtinge- 
ren Kindern haufig zu beobachten ist. Dagegen darf 
keine diagnostizierbare spezifische neurologische Er- 
krankung vorliegen. 

Bei Kindern mit geistiger Behinderung werden im Rah- 
men einer harmonischen mentalen und motorischen Re- 
tardierung gleichfalls gehauft motorische Koordi- 
nationsstomngen beobachtet, die keiner neurologischen 
Erkrankung zuzuordnen sind. Geistig behinderte Kinder 
mit erheblichem motorischen Entwicklungsriickstand 
sind ebenfalls von einer umschriebenen Entwicklungs- 
storung der motorischen Funktionen abzugrenzen. 

Nach Ausschlul.) einer neurologischen Erkrankung und 
einer geistigen Behinderung ist der motorische Lei- 
stungsstand mit Hilfe eines standardisierten Testver- 
fahrens festzustellen. Im Schulalter empfiehlt sich zur 
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Erfassung der motorischen Koordination der Korper- 
koordinationstest (KTK) von Kiphard und Schilling 
(1974). Alternativ kann die Kurzform der Lincoln Ose- 
retzky Scale (LOS-KF 18) von Liier, Cohen und Eg- 
gert (1970) angewendet werden. Fiir das Vorschulalter 
ist der von Zimmer und Volkamer (1984) entwickelte 
Motoriktest (MOT 4-6) geeignet. Zu beriicksichtigen 
ist, dal.) die Normen des KTK eindeutig zu streng sind. 
Bei einer Zufallsstichprobe achtjahriger Kinder lag der 
Mittelwert des Korperkoordinationstests bei einem 
MQ = 85, bei einer Streuung von s = 13 (Esser, 1991). 
Unter Verwendung der Normen des KTK wild die Zahl 
der Kinder mit umschriebener Entwickungsstorung um 
ein Vielfaches uberschatzt. Wahrend der Korperkoor- 
dinationstest nur grobmotorische Koordinationen er- 
fal.it, gehen sowohl in die Lincoln Oseretzky Scale als 
auch in den MOT 4-6 auch feinmotorische Ubungen 
mit ein, machen jedoch beim MOT 4-6 an der Gesamt- 
zahl der Ubungen nur einen geringen Teil aus. Zeigt 
das Kind in dem fiir es angemessenen Testverfahren 
zur Erfassung der motorischen Funktionen eine Lei- 
stung, die mindestens eineinhalb Standardabweichungen 
unter dem Mittelwert der Altersnorm liegt und gleich- 
zeitig eine Intelligenzleistung, die mindestens einein- 
halb Standardabweichungen iiber die Leistung des Mo- 
toriktests hinausragt, so sind die Voraussetzungen fiir 
die Diagnose einer umschriebenen Entwicklungssto- 
rung der motorischen Funktionen erftillt. Unter den ge- 
gebenen Voraussetzungen ist mit einer Pravalenzrate 
von ca. 3% zu rechnen. 

Kinder mit umschriebenen motorischen Storungen wei- 
sen keine erhohte Rate von Schulleistungsproblemen 
auf. Der Anted derjenigen, die Gymnasium oder Real- 
schule besuchen, ist genauso hoch wie bei Normalbe- 
gabten ohne umschriebene Entwicklungsstorung und 
unterscheidet sich damit deutlich von Kindern mit re- 
zeptiven und expressiven Sprachstorungen sowie Kin- 
dern mit Lese-Rechtschreibschwache. Auch Defizite in 
kognitiven Leistungstests sind bei motorisch Entwick- 
lungsgestorten kaum zu beobachten. Die nonverbale und 
die verbale Intelligenz weichen nicht von der normal 
entwickelter Kinder ab. Die Besserungsrate der motori- 
schen Storungen lag zwischen dem achten und 13. Le- 
bensjahrbei ca. 50%. Zusatzliche psychische Auffallig- 
keiten sind bei motorisch entwicklungsverzogerten 
Kindern vor allem im Jugendalter zu beobachten; sie 
weisen mehr Kontaktschwierigkeiten auf, sind scheu, 
zuriickgezogen und iingstlich. Mit emotionalen Proble- 
men geht eine verzogerte sozial-emotionale Entwick- 
lung einher, die die Ablosung vom Elternhaus erschwert. 

2.5.3 Erklarungsansatze 

Zwei Drittel der motorisch gestorten Kinder sind Jun- 
gen. In der Anamnese finden sich vermehrt pra- und 
perinatale Belastungen als Hinweise auf eine friihkind- 
liche Hirnschadigung. ErwartungsgemaB zeigen moto- 
risch entwicklungsgestorte Kinder eine erhohte Rate 



feinneurologischer Zeichen (vgl. Neuhauser & Heu- 
brock in diesem Buch). 

Im Bereich psychosozialer Belastungen unterscheiden 
sich motorisch gestorte Kinder nicht von ihren normal- 
entwickelten Altersgenossen. Dies gilt sowohl fiir die 
frtihe Entwicklung der ersten Lebensjahre als auch fiir 
spatere chronische Belastungen. Der Bildungshinter- 
grund der Eltern weist keine Besonderheiten auf. 

2.5.4 Interventionsverfahren 

Die langfristige Entwicklung motorisch gestorter Kin- 
der muB differenziert betrachtet werden. Motorisch ge- 
storte Kinder sind in ihren Schulleistungen nicht beein- 
trachtigt, weisen aber vermehrt emotionale Probleme 
auf. Diese Probleme beeinflussen die weitere Entwick- 
lung. Nach dem jetzigen Kenntnisstand sind motori- 
sche Entwicklungsstorungen mit pra- und perinatalen 
Belastungen verkntipft. Im Schulalter sind sie haufig 
das letzte Indiz einer schweren pra- und perinatalen 
Belastung (z. B. eines Geburtsgewichts unter 1500 g). 

Die Behandlung motorisch entwicklungsgestorter Kin- 
der mit krankengymnastischen und mototherapeutisch 
iibenden Verfahren ist vor allem deshalb angezeigt, um 
durch eine verbesserte motorische Koordination sozia- 
len Benachteiligungen entgegenzuwirken beziehungs- 
weise diese zu mindern. Zur Vorbereitung des The- 
rapieprogramms werden die kinetische Quantitat und 
Qualitat, die Dynamik, das Tempo, die Metrik und die 
Innervations- und Denervationsablosung der Be- 
wegungsablaufe des Kindes beurteilt. Das Therapie- 
programm orientiert sich an den diagnostizierten Sto- 
rungen und soli weniger vorgegebene Ubungsaufgaben 
bereitstellen, sondern vielmehr die Kreativitat des Kin- 
des fordern, indem ihm die Moglichkeit gegeben wild, 
eigene Bewegungsablaufe durchzuftihren und so Kor- 
pererfahrungen zu sammeln. Die Therapie sollte in 
kleinen Schritten erfolgen mit der Tendenz, das Kind 
zu unterfordern, um dem Kind eine hohe Erfolgsquote 
zu garantieren. Anregungen fiir Ubungen mit moto- 
risch gestorten Kindern sind im Kasten 7 zusammenge- 
faBt. Eine ausftihrliche Darstellung findet sich bei Ki- 
phard (1984). 

Kasten 7: 

Anregungen fiir Ubungen zur Verbesserung der Mo- 
torik. 

1. Ubungen zur Verbesserung des - 
Gleichgewichtssinnes 

Z. B.: Wippen, Springen auf federnden Unterla- 
gen (z. B. Trambolin, Bett), Schaukeln, Balancie- 
ren, Koperdrehungen um die Langsachse (z. B. 
eine schiefe Ebene hinunterrollen, in einen Tep- 
pich einrollen) oder Koperdrehungen um die 
Querachse (z. B. Purzelbaum vorwarts und riick- 
warts), Karussellubungen, Ubungen mit dem 
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Rollbrett, Hindernislaufe (Kesper & Hottinger, 
1997; Kiphard, 1990; Linn & Holtz, 1995). 

2. Ubungen zur Verbesserung der 
Auge-Hand-Koordination 

Z. B.: Werfen, Prellen und Fangen eines Balls, 
Treffen eines Ziels (Ball, Pusterohr, Wurfpfeile), 
Reagieren auf Balle (z. B. Ausweichen), im halb- 
dunklen Raum mit einer Taschenlampe die Um- 
risse von Gegenstanden anleuchten oder mit der 
eigenen Taschenlampe andere Lichtkegel „ein- 
fangen“, Pendel mit dem Finger treffen, Hinder- 
nislauf mit Hockeyschlager und Ball, Verwen- 
dung von Schwungtiichern in der Gruppe (Kesper 
& Hottinger, 1997; Kiphard, 1990; Linn & Holtz, 
1995). 

3. Ubungen zur Verbesserung des Handgeschicks 

Z. B.: Kneten, Biegen von Draht, Erbsen aus ei- 
nem Becher in kleine Glaser fiillen, mit der Zan- 



ge (spater mit der Pinzette) kleine Gegenstande 
greifen, Perlen auffadeln, Faden aufwickeln, 
Knoten in eine Schnur machen, Schlosser auf- 
und zuschlieBen, Ausschneiden von Figuren, 
Bauen (Bausteine, Lego), Malen ( Kiphard, 1990) 

4. Uben von Anspannung und Entspannung 

Z. B. mit Hilfe der Progressiven Muskelrelaxati- 
on (PMR) nach Jacobson (Kiphard, 1990). 



Wenn bereits ausgepragte emotionale Probleme vorlie- 
gen, ist zum Beispiel ein Selbstsicherheitstraining (vgl. 
Petermann & Petermann, 1996), vorzugsweise mit ei- 
ner Kindergmppe zu empfehlen. Besondere Bedeutung 
kommt auch der Beratung der Eltern zu, die aufgrund 
des Wissens um die motorische Ungeschicklichkeit ih- 
res Kindes haufig zu einer iiberbesorgten Erzie- 
hungshaltung neigen und damit die Bewegungsent- 
wicklung ihres Kindes zusatzlich hemmen. 



Zusammenfassung 



Umschriebene Entwicklungsstorungen sind Lei- 
stungsdefizite in begrenzten Funktionsbereichen, die 
aufgrund der allgemeinen Intelligenz, Forderung so- 
wie korperlicher und seelischer Gesundheit des Be- 
troffenen nicht erklart werden konnen. In der ICD-10 
werden umschriebene Entwicklungsstorungen des 
Sprechens ( Artikulationsstorung) und der Sprache (ex- 
pressive und rezeptive Sprachstomng, Landau-Kleff- 
ner-Syndrom), umschiiebene Entwicklungsstomngen 
schulischer Fertigkeiten (Lese-Rechtschreibstorung, 
Rechenstorung) und umschiiebene Entwicklungssto- 
mngen der motorischen Funktionen unterschieden. 
Im Gegensatz zu anderen umschriebenen Entwick- 
lungsstorungen haben Kinder mit einem Landau- 
Kleffner-Syndrom vor dem Stdrungsbeginn eine Pha- 
se unauffalliger Entwicklung durchlaufen und weisen 
diagnostizierbare neurologische Auffalligkeiten auf, 
was eine Zuordnung des Syndroms zu den umschrie- 
benen Entwicklungsstorungen fragwtirdig erscheinen 
laBt. Umschriebene Entwicklungsstorungen werden 
relativ haufig diagnostizieit (mit Ausnahme des 
Landau-Kleffner-Syndroms). Die Priivalenzschat- 
zungen ftir die einzelnen Untergruppen liegen zwi- 
schen 2 und 6,5 %. Abgesehen von den Rechensto- 
mngen, die bei beiden Geschlechtern etwa gleich hau- 



fig beobachtet werden, treten umschriebene Entwick- 
lungsstorungen bei Jungen deutlich haufiger auf als 
bei Madchen. 

Ftir Artikulationsstorungen und motorische Storun- 
gen ist die Prognose beziiglich der umschriebenen 
Defizite sowie hinsichtlich von zusatzlichen psychi- 
schen Auffalligkeiten relativ giinstig. Die Besse- 
rungsrate ftir Sprachstorungen vom Kindesalter bis 
zur Pubertat ist auBerst gering. Daneben erfahren vie- 
le dieser Kinder bedeutsame Schulschwierigkeiten 
und sie zeigen vermehrt ernsthafte psychische Auf- 
falligkeiten, insbesondere im dissozialen Bereich. 
Uber den Langzeitverlauf von Kindern mit Rechen- 
schwache ist nichts bekannt. 

Eine umfassende Diagnostik ist Voraussetzung ftir 
eine erfolgreiche Therapie umschriebener Entwick- 
lungsstorungen. Die Behandlung muB auf die spezifi- 
schen Defizite dieser Kinder zugeschnitten sein. 
Wichtig ist auBerdem eine kontinuierliche Beratung 
und Unterstiitzung der Eltern sowie die Beriicksichti- 
gung eventuell zusatzlich vorhandener psychischer 
Storungen. 
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Verstandnisfragen 



1 . Charakterisieren Sie das Konzept der umschriebe- 
nen Entwicklungsstorung! Was beinhalten in die- 
sem Zusammenhang die Normalitats- und die Dis- 
krepanzannahme? 

2. Welche Verfahren konnen eingesetzt werden, um 
eine Artikulationsstorung zu diagnostizieren? 

3. Wann ist bei Kindern mit Artikulationsstorungen 
eine Behandlungsindikation gegeben? Beschrei- 
ben Sie, wie eine solche Behandlung aufgebaut 
sein kann! 

4. Worin besteht der Unterschied zwischen rezepti- 
ven und expressiven Sprachstorungen? 



5. Mit welcher anderen umschriebenen Entwick- 
lungsstorung gehen Sprachstorungen im weiteren 
Verlauf haufig einher? 

6. Welche diagnostischen Verfahren konnen einge- 
setzt werden, um eine Rechenschwache zu dia- 
gnostizieren? 

7. Wie ist die langfristige Entwicklung von Kindern 
mit einer umschriebenen Entwicklungsstorung 
der motorischen Funktionen einzuschatzen? 
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1 Beschreibung und 
Klassifikation Tiefgreifender 
Entwicklungsstorungen 

Ungeachtet der vielen abweichenden Verhaltensproble- 
me, die wahrend der letzten 40 Jahre als autismusspezi- 
fisch angesehen wurden, zeigt es sich, dab allein die fru- 
he Entwicklung des Sozialverhaltens als Grundlage 
autistischer Storungen angesehen werden kann (Cohen 
& Volkmar, 1997; Kusch & Petermann, 1997; Sigman, 
1996; Rapin, 1997; Van Meter, Fein, Morris, Water- 
house & Allen, 1997; Wing, 1997). Seit der ersten Be- 
schreibung autistischer Storungen von Kanner (1943) 
werden immer wieder Kinder diagnostiziert, die schwe- 
re Beeintrachtigungen der zwischenmenschlichen Inter- 
aktion, der nonverbalen und verbalen Kommunikation 
und der Phantasietatigkeit sowie ungewohnliche Aktivi- 
taten aufweisen, die beherrscht sind von wiederholten, 
stereotypen Routinen. Die auf diesen verhaltensnahen 
Kriterien beruhende Klassifikation autistischer Storun- 
gen in sozial zuriickgezogene, sozial passive und aktive 
Kinder mit sonderbaren Interaktionsformen hat sich 
auch in den letzten Jahren, unter Verwendung der DSM- 
IV-Kriterien, bewahrt (Waterhouse et al., 1996). Rutter 
und Schopler (1992) haben zu diesen Merkmalen auti- 
stischer Storungen verhaltensnahe, diagnostische Krite- 
rien aufgelistet. So liegt eine qualitative Beeintrachti- 
gung der zwischenmenschlichen Beziehung vor, wenn 
die folgenden Kriterien erfiillt sind: 

• Augenkontakt, Gesichtsausdruck, Korperhaltung 
und Gestik werden kaum zur Regulation der sozia- 
len Interaktion eingesetzt; 

• andere Personen werden selten gesucht, um Zunei- 
gung oder Trost zu erhalten; 

• Interaktionen mit anderen Personen werden vom 
Kind selten initiiert; 

• Trost wild selten gegeben, auf Freude oder Trauer 
anderer Menschen wird nicht reagiert; und 

• andere Personen werden selten gegriiBt oder deren 
Verhalten nachgeahmt. 

Die qualitative Beeintrachtigung der verbalen und non- 
verbalen Kommunikation zeigt folgende Auffalligkei- 
ten: 

• Verzogertes oder volliges Fehlen der gesprochenen 
Sprache, die nicht kompensiert wird durch alternati- 
ve kommunikative Mittel wie Mimik und Gestik - 
haufig fehlt zunachst das kommunikative Babbeln 
im Sauglings alter; 

• ein Fehlen der Reaktion auf die Kommunikations- 
versuche anderer, zum Beispiel beim Rufen des Na- 
men des Kindes; 

• Storung in der Gesprachsftihrung, das heil.it, der Ein- 
leitung und Aufrechterhaltung des kommunikativen 
Austausches und der Beriicksichtigung des Wissens 
um den Gesprachspartner in den eigenen sprachli- 
chen AuBerungen; 



• prompte oder verzogerte Echolalie (= Nachsprechen 
von Wortern oder Satzen); 

• idiosynkratischer Wortgebrauch, der nur aus der in- 
dividuellen Ferngeschichte des Kindes heraus ver- 
standlich ist; 

• Gebrauch von „Du“, wenn „Ich“ gemeint ist; und 

• Veranderungen paralinguistischer Aspekte wie der 
Tonhohe, Akzentuierung usw. 

Ein deutlich beschriinktes Repertoire an Aktivitaten 
und Interessen zeigt sich in folgenden Verhaltens- 
aspekten: 

• Volliges Eingenommensein von stereotypen und 
begrenzten Interessen; 

• Verhaftetsein an ungewohnlichen Objekten (z. B. 
Sammeln von Hemdkragen); 

• Festhalten an zwanghaften Ritualen; 

• stereotype und sich wiederholende motorische Ma- 
nierismen; und 

• Verunsicherung bei Anderungen in unwesentlichen 
Aspekten der Umgebung. 

Immer noch ist die Frage ungeklart, ob es sich bei den 
verschiedenen Formen der Tiefgreifenden Entwick- 
lungsstorungen um unterschiedliche Syndrome handelt 
oder um verschiedene Auspragungen einer sogenann- 
ten Spektrumsstorung (Kusch & Petermann, 1997; 
Wing, 1997). Es wird daher die Frage diskutiert, ob es 
sich beim Autismus um eines von mehreren Syndro- 
men im Rahmen der Tiefgreifenden Entwicklungssto- 
rungen handelt, was einem kategorialen Ansatz ent- 
spricht, oder um eine prototypische Form in einem 
Spektrum autistischer Storung, was einem dimensio- 
nalen Ansatz entspricht. Entgegen dem DSM-III-R 
(APA, 1987/1989) werden im DSM-IV (APA, 1994/ 
1996) die Tiefgreifenden Entwicklungsstorungen 
wieder im Rahmen des kategorialen Ansatz betrach- 
tet. 

1.1 Syndrome im Rahmen 

Tiefgreifender Entwicklungs- 
storungen 

Als Tiefgreifende Entwicklungsstorungen werden Kin- 
der klassifiziert, denen die Kompetenzen fehlen, spezi- 
fische kognitive, sprachliche und motorische Fertigkei- 
ten zu erwerben (APA, 1994/1996). Dies entspricht der 
neueren Diskussion in der Autismusforschung, wonach 
mehrere Syndrome im Rahmen Tiefgreifender Ent- 
wicklungsstbrungen unterschieden werden sollen 
(Volkmar, 1994). Primar handelt es sich dabei um man- 
gelhafte sozial-kognitive Kompetenzen (Kusch & Pe- 
termann, 1991; Petermann, Kusch & Niebank, 1998), 
wobei die neurobiologischen Zusammenhange trotz 
neuer Erkenntnisse derzeit immer noch ungeklart sind 
(Rapin & Katzman, 1998; Rutter, Bailey, Simonoff & 
Pickles, 1997). Die Bezeichnung „Tiefgreifende Ent- 
wicklungsstbrung“ entspricht der Auffassung, daB es 
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sich um eine Stoning mit einer schweren qualitativen 
Abweichung vom normalen Entwicklungsverlauf han- 
delt, die in keinem Entwicklungsstadium normal ist, 
wogegen beispielsweise bei der „Geistigen Behinde- 
rung“ eine quantitative Verzogerung des Entwick- 
lungsverlaufes vorliegt (APA, 1994/1996; Rapin, 
1997). 

In der Kategorie autistischer Storungen werden nach 
DSM-IV vier Hauptmerkmale unterschieden: 

• Qualitative Beeintrachtigungen der sozialen In- 
teraktion; 

• qualitative Beeintrachtigungen der Kommunika- 
tion; 

• beschriinkte Interessen und Aktivitaten; 

• Beginn vor dem dritten Lebensjahr mit Verzoge- 
rung oder abnormer Funktionsfahigkeit in der so- 
zialen Interaktion, der sozialen Kommunikation 
oder dem symbolischen oder Phantasiespiel. 

Im ICD-10 (WHO, 1991) kann zusatzlich auch die 
„Hyperkinetische Storung mit Intelligenzminderung 
und B c weg u n g sste rcoty p i e n ‘ ' klassifiziert werden. Die 
einzelnen Storungsbilder innerhalb der Gruppe der 
Tiefgreifenden Entwicklungsstorungen weisen einige 
diagnostische Kriterien auf, die fiir autistische Storun- 
gen kennzeichnend sind, haben dariiber hinaus aber 
auch zum Teil spezifische zusatzliche Merkmale. 

Asperger-Storungen. Kinder mit Asperger-Storung 
haben eine normale Intelligenz, erscheinen in ihrem 
Verhalten plump und behabig, sind sehr von ihren idio- 
synkratischen (= fiir einen Beobachter nicht nachvoll- 
ziehbaren) Interessen eingenommen und haben zwar 
ein Interesse an anderen Menschen, konnen aber an 
normalen sozialen Interaktionen nicht teilnehmen. Man 
nimmt an, daB Kinder mit Asperger-Storung sehr viele 
Gemeinsamkeiten, mit hochintelligenten autistischen 
Kindern aufweisen (Kurita, 1997; Towbin, 1997). Ne- 
ben autismusspezifischen Storungen sind bei Kindern 
mit Asperger-Storung zusatzliche Symptome charak- 
teristisch: 

• Ihr Sprachgebrauch ist relativ unbehindert, je- 
doch konnen sich die Kinder nicht an die unter- 
schiedlichen sozialen Kontexte oder an die Be- 
diirfnisse des Zuhorers anpassen (pragmatische 
Storung). 

• Sie wiinschen Beziehungen mit Gleichaltrigen, 
jedoch gelingt es ihnen nicht, sozial angepaBt zu 
sein, da sie unangemessen auf soziale Kontaktan- 
gebote reagieren oder diese initiieren. 

• Sie sind auffallend ungeschickt und 

• entwickeln idiosynkratische, aber fesselnde In- 
teressen und 

• ihr nonverbaler Ausdruck (Stimmlage, Gesichts- 
ausdruck, Gestik, Blickkontakt, Korperposition) 
ist beeintrachtigt. 



Die Pravalenz der Asperger-Storung liegt bei 1 pro 
10.000 (Frith, 1991), obwohl eine hohere Anzahl an 
Fallen als wahrscheinlicher angesehen wild (Szatmari, 
1992). Ehlers und Gillberg (1993) berichten von einer 
Pravalenz von drei bis vier in 1000 Fallen. Zumeist 
sind Jungen von dieser Storung betroffen. Obwohl die 
meisten betroffenen Kinder von durchschnittlicher In- 
telligenz sind, werden Falle einer milden Retardierung 
ebenfalls berichtet. Der Storungsbeginn liegt nach dem 
24. Lebensmonat und damit etwas spater als bei autisti- 
schen Kindern. Die Kinder mit Asperger-Storung ha- 
ben aufgrund ihrer sprachlichen Kompetenzen und der 
hohen Intelligenz einen milderen Storungsverlauf als 
die Kinder mit autistischer Storung. Sie sind weniger 
sozial zuriickgezogen, nehmen aktiv Sozialkontakt auf, 
gehen dabei aber unangemessen mit ihren Interaktions- 
partnern um (z. B. permanentes Fragenstellen). Die 
motorische Entwicklung ist beeintrachtigt, was sich 
vor allem in der friihen Kindheit in Ungeschicklichkeit 
und Plumpheit auBert. Im Jugendalter und friihen Er- 
wachsenenalter konnen diese Kinder auch Symptome 
der Depression aufweisen. Obwohl eine Depression bei 
alien Formen der Tiefgreifenden Entwicklungsstorun- 
gen vorliegen kann (Ghaziuddin, Alessi & Greden, 
1995), ist sie bei Kindern mit Asperger-Storung auf- 
grund ihrer relativ guten Fahigkeit zur Selbstreflexion 
am ehesten zu erwarten (Frith, 1991). 

Kinder mit Asperger-Storung werden von Kindern mit 
autistischer Storung vor allem aufgrund des Ausprii- 
gungsgrades der Verhaltens storungen unterschieden. 
Hierzu gehoren mildere Formen des beeintriichtigten 
Sozialverhaltens, der Kommunikation und der stereo- 
typen Aktivitaten sowie die besseren sprachlichen und 
kommunikativen Kompetenzen der Kinder mit Asper- 
ger-Storung (Klin, Volkmar, Sparrow & Cicchetti, 
1995). Unter Verwendung der ICD-10- und DSM-IV- 
Kriterien ist es jedoch schwierig, eine prazise Differen- 
tialdiagnose zu stellen (Eisenmeyer et al., 1996). In 
jtingster Zeit wird deshalb in Frage gestellt, ob es sich 
tatsachlich um zwei unterschiedliche Storungsformen 
handelt (Miller & Ozonoff, 1997). 

Rett-Storung. Die Rett-Storung ist eine Storung des 
Zentralnervensystems mit der Verhaltensformen ver- 
bunden sind, die denen autistischer Storungen sehr ah- 
neln (Hagberg, 1993; Tsai, 1994). Die Rett-Storung 
beginnt gewohnlich zwischen dem sechsten und 18. 
Febensmonat mit einem verzogerten Wachstum des 
Kopfumfanges, Hypotonie und einem ausgesprochen 
geringen Interesse am Spielen. Bereits zwischen dem 
ersten und zweiten Febensjahr sind die Entwicklungs- 
riickstande offensichtlich. In dieser Phase werden die 
autismustypischen Symptome deutlich, zu denen 
selbstschadigendes Verhalten und neurologische Auf- 
falligkeiten wie ein Anfallsleiden und EEG-Verande- 
rungen hinzukommen. Zwischen dem dritten und vier- 
ten Febensjahr kann keine Verschlechterung der 
Symptomatik beobachtet werden, die autismustypi- 
schen Symptome werden sogar weniger deutlich. Es 
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kommt aber zu UnregelmaBigkeiten des Schlaf-Wach- 
Zyklus (mehr Tag- als Nachtschlaf), zu Storungen der 
Atemfunktion, Bruxismus (=Knirschen mit den Zah- 
nen, vornehmlich im Schlaf), Stereotypien in Form von 
windenden Handbewegungen und Hyperventilation, zu 
Rumpfataxien (= Koordinationsstorung mit ausfahren- 
den, mangelhaft kontrollierten Bewegungsablaufen) 
und Apraxie (= zentralnervos bedingte Unfahigkeit 
zum zweckmaBigen Handeln trotz erhaltener Wahrneh- 
mungs- und Bewegungsfahigkeit). Im Schulalter und 
frtihen Jugendalter kommt es wieder zu einer Zunahme 
des sozialen Interesses und der sozialen Interaktionen. 
Es treten Skoliose oder Kyphoskoliose (= spezifische 
Verformungen oder KrUmmungen der Korperachse), 
Muskelschwund und andere korperliche Gebrechen 
auf, die bis zur teilweisen oder volligen Immobilitat 
ftihren konnen. Die Stoning resultiert zudem in einer 
schweren Intelligenzminderung (IQ von 20-25 bis 35- 
40), die gravierender ist als bei Kindern mit autistischer 
Storung. Nach einer Ubersicht zur Rett-Storung von 
Hagberg (1993) und Tsai (1994) liegt die Pravalenz der 
Rett-Storung bei 1 pro 10.000 bis 15.000, mit weltweit 
1500 registrierten Fallen. Die Storung tritt gehauft bei 
Madchen auf, ist vollig unabhangig von Faktoren wie 
Schichtzugehorigkeit der Eltern, Rasse und Nationali- 
tat. Zwar erreichen die meisten Patienten das 40. Le- 
bensjahr, jedoch erleiden viele einen „plotzlichen 
Tod“. Die Rett-Storung ist wahrscheinlich eine vererb- 
te Storung, die zu 100% bei monozygoten und zu 0% 
bei dizygoten Zwillingen auftritt. 

Desintegrative Storung. Die Desintegrative Storung 
des Kindesalters ist eine neurologische Storung, die 
anfanglich durch eine Periode der normalen Entwick- 
lung mit einer nachfolgenden Phase des massiven Ver- 
lustes sprachlicher und kommunikativer Kompetenzen 
und der Selbstandigkeit gekennzeichnet ist (Volkmar, 
1994). Im DSM-IV wird die Desintegrative Storung im 
Kindesalter durch folgende Merkmale charakterisiert: 

• Normale Entwicklung bis zum zweiten Lebens- 
jahr. Altersentsprechende Fertigkeiten treten vor 
Storungsbeginn in der Kommunikation, der So- 
zialentwicklung, des Spielverhaltens und im An- 
pas sungs verhalten auf. 

• Ein endgiil tiger und klinisch signifikanter Verlust 
zuvor erworbener Fahigkeiten in mindestens 
zwei der folgenden fiinf Bereiche: 

- Sprache (expressive und/oder rezeptive Spra- 
che), 

- Sozialverhalten, 

- Anpassungsverhalten und/oder Selbstandig- 
keit, 

- Spielverhalten und 

- motorische Fertigkeiten. 

• Qualitativ abweichendes Verhalten in mindestens 
zwei der folgenden vier Bereiche (Bereich 1 bis 3 
reprasentiert Symptome der autistischen Sto- 
rung): 



- Soziale Interaktion, 

- Kommunikation, 

- eingeschrankte, sich wiederholende und ste- 
reotype Aktivitaten und Interessen sowie 

- deutliches Desinteresse an der Umwelt. 

• Die Storung ist nicht mit anderen Tiefgreifenden 
Entwicklungsstorungen wie Autismus und Rett- 
Storung vergleichbar. 



Erste Studien anhand der DSM-IV-Kriterien bestatigen 
die Validitat der diagnostischen Kategorie einer Desin- 
tegrativen Storung im Kindesalter und zeigen eine gute 
prognostische Vorhersagekraft (Mouridsen, Rich & 
Isager, 1998). Kinder mit einer Desintegrativen Sto- 
rung besitzen eine schlechte Prognose, da die Storung 
in eine schwere Intelligenzminderung miindet. Die Sto- 
rung tritt mit 0.11 in 10.000 Fallen auBerst selten 
(Burd, Fischer & Kerbeshian, 1987) und mit einem 
Verhaltnis von 8 zu 1 wesentlich haufiger bei Jungen 
als bei Madchen auf (Volkmar, 1994). In manchen Fal- 
len kommt es nach einer scheinbar normalen Entwick- 
lung wahrend der ersten drei bis vier Jahre zu einer 
graduellen, iiber Wochen bis Monate andauernden Ver- 
schlechterung, in anderen Fallen zu einem abrupten 
Verfall der erworbenen Fahigkeiten, der innerhalb von 
Tagen bis wenigen Wochen auftritt. Im Schulalter ist 
das voile, wenn auch weniger stark ausgepragte Sym- 
ptommuster autistischer Storungen beobachtbar. Hin- 
zu kommen besondere Symptome, wie Hyperaktivitat 
oder ausgepragte Angstlichkeit, gemeinsam mit dem 
Verlust an Selbstandigkeit und einem gravierenden 
oder volligen Verlust kommunikativer Kompetenzen. 
In etwa 75% der Falle verbleiben die Defizite im weite- 
ren Entwicklungsverlauf auf dem geringen Niveau, 
etwa 40% der Betroffenen gewinnen gewisse sprachli- 
che Fahigkeiten (Ein-Wort-Satze) und etwa 20% die 
Fahigkeit zuriick, in ganzen Satzen zu sprechen (Volk- 
mar, 1994). 

Hyperkinetische Storung mit Intelligenzminderung 
und Bewegungsstereotypien. Das ICD-10 (1991) 
spricht hierbei von einer schlecht definierten Storung, 
die noch nicht zu geniige untersucht wurde. Die dia- 
gnostischen Kriterien dieser Kategorie sind: 

• Mittelgradige bis schwere Intelligenzminderung 
(IQ unter 59), 

• schwere Hyperaktivitat und Aufmerksamkeits- 
storungen mit stereotypen Verhaltensweisen. 

• Kinder mit dieser Storung reagieren nicht so auf 
Stimulanzien, wie dies Kinder mit vergleichba- 
ren Intelligenzdefiziten tun. 

• Im Jugendalter verandert sich die Hyperaktivitat 
in verminderte Aktivitat; was fiir Kinder mit ver- 
gleichbarer Hyperaktivitat nicht typisch ist. 

Bei Kindern mit diesen Storungen treten zusatzlich 
Symptome samtlicher anderen Entwicklungsstorungen 
auf. 
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Nicht Naher Bezeichnete Tiefgreifende Entwick- 
lungsstorungen (NNBTE). Bei der NNBTE handelt 
es sich um eine heterogene Gruppe Tiefgreifender Ent- 
wicklungsstorungen, die vor allem dadurch charakteri- 
siert ist, dal.) sie Verhaltensstorungen aufweisen, die 
den Kriterien der autistischen Storung zwar entspre- 
chen, in der Auspragung der Symptomatik aber nicht 
derart gravierend sind (Towbin, 1994). Es handelt sich 
gewissermaBen um eine Restkategorie, in der all dieje- 
nigen Formen der Tiefgreifenden Entwicklungsstorun- 
gen fallen, die sich ansonsten nicht eindeutig zuordnen 
lassen (Kusch & Petermann, 1997). 

1.2 Diagnostik und Fruherkennung 

Zur Diagnostik autistischer Storungen stehen umfang- 
reiche Methoden bereit, die sowohl die sozial-kogniti- 
ven als auch die sozial-emotionalen und sozial-kom- 
munikativen Defizite dieser Kinder erfassen (Kusch & 
Petermann, 1991). Wahrend die Diagnostik der Kom- 
petenzen und Defizite autistischer Kinder im friihen 
Vorschulalter (ab den 24. Lebensmonat) bereits anhand 
standardisierter Verfahren durchgeftihrt werden kann 
(Gerardo et al., 1995), ist die Fruherkennung von Saug- 
lingen und Kleinstkindern (bis zum 24. Lebensmonat), 
die bereits eine Vorform oder ein erhohtes Risiko ftir 
eine autistische Storung ausweisen, erst seit kurzem 
anhand von standardisierten Verfahren moglich (We- 
therby & Prizant, 1995; vgl. Tab. 1). 



Die Fruherkennung autistischer Storungen vor dem 36. 
Lebensmonat stellt mittlerweile die wichtigste Heraus- 
forderung der Autismusforschung dar (Baron-Cohen et 
al., 1996; Charman et al., 1997; Gillberg, Nordin & 
Ehlers, 1996; Pisula, 1997; Tonge, 1996). Konnten ge- 
fahrdete Kinder oder solche mit einem klaren autisti- 
schen Storungsbild bereits im Sauglings- und Klein- 
kindalter identifiziert werden, ware die Prevention oder 
Fruhforderung bereits zu einem giinstigen Zeitpunkt 
moglich (Mundy & Crowson, 1997; Sampson & Hale, 
1997; Ryan & Murkies, 1997). Die Fruherkennung au- 
tistischer und gefahrdeter Kinder ist zudem notwendig, 
da die Diagnose „Autismus“ haufig erst nach zwei bis 
zweieinhalb Jahren erfolgt, nachdem die Eltern erste 
Auffalligkeiten feststellen. Es konnte gezeigt werden, 
daB 54% der autistischen Kinder bereits im ersten Le- 
bensjahr von ihren Eltern als auffallig beschrieben wer- 
den und weitere 34% im zwei ten Lebensjahr. Dies 
bedeutet, daB 76% bis 88% der Kinder, die im Vor- 
schulalter diagnostiziert werden, bereits im Sauglings- 
und Kleinkindalter in ihrem Sozialverhalten Hinweise 
ftir diese Storung aufweisen (Kusch & Petermann, 
1991). 

Die Identifikation gefahrdeter Kinder ist um den 18. Le- 
bensmonat der Kinder moglich (Gillberg, Nordin & 
Ehlers, 1996). Die um den 18. Lebensmonat identifi- 
zierbaren Kinder zeichnen sich durch eine geringere In- 
telligenz aus als die Kinder, die nach dem 24. Lebens- 
monat identifiziert werden (vgl. Kasten 1). Die meisten 



Tabelle 1: 

Ausgewahlte revidierte (rev) und neue (n) Verfahren zur Diagnostik autistischer Storungen. 



Autoren 


Jahr 


Verfahren 


O’Brien 


1996 (rev) 


Wing Subgroup Questionnaire 

Verfahren zur Subgruppierung von Kindern mit autistischen 
Storungen 


Poustka et al. 

Pilowsky, Yirmya, Shulman 
& Dover 


1996 (rev) 
1998 (rev) 


Autism Diagnostic Interview 

Verfahren zur Klassifikation Tiefgreifender Entwicklungs- 
storungen nach DSM-IV 


Steerneman, Muris, Merckel- 
bach & Willems 


1997 (rev) 


Psychoeducational Profile 

Verfahren zur Interventionsplanung und Evaluation 


Barthelemy et al. 


1997 (rev) 


Revised Behavior Summarized Evaluation Scale 
Verfahren zur Fruherkennung und Therapieverlaufskontrolle 


DiLavore, Lord & Rutter 


1995 (n) 


Pre-linguistic Autism Diagnostic Observation Schedule 
Verfahren zur Erkennung autistischer Storungen im Vor- 
schulalter (ab dem Vorschulalter) 


Wetherby & Prizant 


1995 (n) 


Communication and Social Behavior Scales 
Verfahren zur Erkennung autistischer Storungen im Klein- 
kindalter (bis zum 3. Lebensjahr) 


Baron-Cohen et al. 


1996 (n) 


Checklist for Autism in Toddlers 

Verfahren zur Erkennung autistischer Storungen im Klein- 
kindalter (bis zum 3. Lebensjahr) 
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der frtih identifizierbaren Kinder sollen irgendeine Form 
einer Hirnstomng oder „Geistigen Behinderung“ auf- 
weisen. Bei den Kindern, die erst wahrend der ersten 
beiden Lebensjahre eine autistische Storung entwickeln, 
das licil.it, ein hohes neurologisches Risiko besitzen, 
scheint dagegen eine ( noch) nicht nachweisbare zentral- 
nervose Storung vorzuliegen, die vermutlich erst im spa- 
teren Entwicklungsverlauf zum Tragen kommt (Daw- 
son, 1991). Neben diesen Kindern scheint es auch solche 
zu geben, die keine neurologischen Entwicklungsrisiken 
aufweisen, jedoch ein hohes Risiko fur eine sozial-kom- 
munikative oder semantisch-pragmatische Stoning (vgl. 
Kusch & Petermann, 1991, 1997). Erste Studien anhand 
der „Checklist for Autism in Toddlers“ zeigen auf, dab 
sich bereits im 20. Lebensmonat autistische von Klein- 
kindern mit „Geistiger Behinderung“ differenzieren las- 
sen (Charman et al., 1997). Autistische Kinder suchen 
wahrend emotionaler Interaktionen und der „Aufmerk- 
samkeitslenkung“ keinen Blickkontakt und beherrschen 
das funktionale, nicht jedoch das spontane „So-tun-als- 
ob-Spiel“ (symbolische Spiel). 

Kasten 1: 

Ubersicht iiber einige wichtige Frtihindikatoren einer 
autistischen Stoning. 

Kommunikative Funktionen 

Gebrauch von Gestik; Lautproduktion; Worte zur 
Verhaltensregulation; Hiiufigkeit der Kommunika- 
tion fur soziale Zwecke; besonders wichtig ist dabei 
der Tatbestand, dab zwei Interaktionspartner ihre 
Aufmerksamkeit auf ein Objekt oder Ereignis rich- 
ten (z. B. das gemeinsame Betrachten eines Bilder- 
buches). 

Gestisch-kommunikative Mittel 

Verschiedene konventionelle Gesten, Gebrauch di- 
staler Gestik und Koordination von Gestik und Laut- 
produktion. 

Vokal-kommunikative Mittel 

Gebrauch von Lauten ohne Gestik, die Verftigbar- 
keit unterschiedlicher Konsonanten usw. 

Verbal-kommunikative Mittel 

Verwendung unterschiedlicher Worte und Wort- 
kombinationen. 



Reziprozitat 

Gebrauch kommunikativer Reaktionen auf die Ge- 
stik und Sprache von Erwachsenen, die Hiiufigkeit 
des kommunikativen Austausches und die Fahig- 
keit, kommunikative Zusammenbriiche zu beheben 
und/oder die Kommunikationsbemuhungen zu ver- 
andern, wenn ein erwiinschtes Ziel nicht erreicht 
wurde. 

Signalisieren 

Gebrauch von Blickwechseln zwischen einer Person 
und einem Gegenstand, der Ausdruck positiver Af- 
fekte in Verbindung mit dem lenkenden Blickver- 
halten und Episoden negativen Affektausdrucks. 



In einer ersten Studie an 16.000 zufallig ausgewahlten 
Kindern im 18. Lebensmonat in Stidost-England konn- 
ten zwolf Kinder mit Verdacht auf Autismus identifi- 
ziert werden (Baron-Cohen et al., 1996). Die anhand 
der „Checklist for Autism in Toddlers“ identifizierten 
Kinder zeigten bei Aufforderung nicht auf bekannte 
Gegenstande (Zeigen-Test), sie konnten mimisches 
und gestisches Verhalten nicht angemessen einordnen 
(Expressions-Test) und zeigten kein „So-tun-als-ob- 
Spiel“. Zehn dieser gefiihrdeten Kinder konnten von 
geschulten Klinikern als autistisch gestort diagnosti- 
ziert werden; die verbleibenden zwei mubten als be- 
sonders auffallig beschrieben werden. Die Diagnose 
der autistisch gestorten Kinder wurde in einer Nachun- 
tersuchung im 42. Lebensmonat der Kinder bestatigt. 
Die 22 Kinder, die in der Erstuntersuchung nur im „Ex- 
pression-Test“ und/oder im „So-tun-als-ob-Test“ ver- 
sagten, erhielten keine Diagnose „Autismus“, sondern 
wiesen in der Folgezeit eine Sprachverzogerung auf. 
Allein diejenigen Kinder, die im Alter von 18 Monaten 
in alien drei Tests versagten, hatten ein Risiko von 83% 
ftir eine autistische Storung. 

Zu beachten ist jedoch, dab die dramatischen Verhal- 
tensprobleme autistischer Kinder haufig erst wahrend 
des Vorschulalters auftreten und es bislang noch nicht 
hinreichend gepriift ist, wieviele dieser Kinder in den 
ersten drei Lebensjahren auffalliges Verhalten zeigen. 
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2 Epidemiologie, Verlauf und 
Nosologie 

Beriicksichtigt man die verschiedenen Syndrome der 
„Tiefgreifenden Entwicklungsstorungen", so zeigen 
sich folgende Pravalenzraten (vgl. Tab. 2). 



Die Pravalenzwerte stiegen in den letzten Jahren an. Es 
wild diskutiert, ob dies auf methodische Unzulanglich- 
keiten der einzelnen Studien (geringer Urnfang der 
untersuchten Stichprobe), auf Veranderungen der dia- 
gnostischen Kriterien, verbesserte Untersuchungsin- 
strumentarien beziehungsweise eine gestiegene Sensi- 
bilitat gegeniiber der Stoning zuriickzuftihren ist, oder 
ob es tatsachlich mehi' Kinder mit Tiefgreifenden Ent- 
wicklungsstorungen gibt. Die neuere epidemiologische 
Studie von Sponheim und Skjeldal (1998) konnte je- 
doch zeigen, dab es im wesentlichen die verwendeten 
diagnostischen Kriterien sind, die eine hohere oder ge- 
ringere Pravalenzrate bedingen. Unter Ver- 
wendung der ICD- 10- Kriterien werden we- 
niger Falle crfal.St, als unter Verwendung der 
DSM-IV-Kriterien beziehungsweise von psy- 
chometrischen Verfahren. 



Generell erkranken mehr J ungen an Tiefgrei- 
fenden Entwicklungsstorungen als Madchen. 
Die Geschlechtsverteilung ist jedoch inner- 
halb der einzelnen Storungen sehr unter- 
schiedlich (vgl. Tab. 3). Ein Literaturiiber- 
blick zur Geschlechtsverteilung zeigt, dab 
Madchen mit autistischer Storung ein hohe- 



res Risiko fur eine Geistige Behinderung haben (Co- 
hen & Volkmar, 1997; Rapin, 1996). 

Es konnte gezeigt werden, dab in Familien mit einem 
autistischen Kind haufiger motorische Tics, Zwangser- 
krankungen sowie affektive Storungen vorliegen als in 
Familien mit einem an Down- 
Syndrom erkrankten Kind (Bol- 
ton, Pickles, Murphy & Rutter, 
1998). Die Zwangsstorungen gin- 
gen mit autismusahnlichen sozia- 
len und kommunikativen Beein- 
trachtigungen einher und die 
affektiven Storungen standen 
nicht im Zusammenhang mit der 
postnatalen Entwicklungsphase 
des autistischen Kindes. Entge- 
gen friiheren Berichten, wonach 
das Fragile-X-Chromosom bei 
autistischen Storungen um bis zu 
25% haufiger vorliegen soli, 
konnten Studien mit angemesse- 
neren methodischen Ansatzen nur 
eine Haufigkeit von 1,6%, also 
keine Zusammenhange zwischen 
beiden Storungsformen feststel- 
len (Bailey et ah, 1993). Zwil- 
lings studien berichten von einer 
Konkordanzrate von 90% fiir die 
Diagnose „Autismus“ bei mono- 
zygoten Zwillingen und von 5 bis 
10% bei gleichgeschlechtlichen 
dizygoten Zwillingen (Bailey et 
ah, 1995). Generell mub festge- 
halten werden, dab es trotz aller 
Bemiihungen bislang nicht gelungen ist, eine klare ge- 
netische Disposition bei autistischen Storungen zu be- 
legen (Cohen & Volkmar, 1997). In einer neueren Stu- 
die wil d jedoch das sogenannte Serotonin-Transporter- 
Gen im Zusammenhang mit autistischen Storungen 
diskutiert, da die Verabreichung von Serotonin-Trans- 
porter-Inhibitoren bei autistischen Kindern stereotype 
Rituale und Routinen deutlich reduziert (Cook et ah, 
1997). 

In drei Studien hat sich bislang gezeigt, dab bei autisti- 
schen Storungen Besonderheiten im Geburtsmonat auf- 



Tabelle 3: 

Geschlechtsverteilung autistischer Storungen. 



Diagnosegruppe 


Jungen zu Madchen 


Autoren 


Samtliche Formen der 

Tiefgreifenden 

Entwicklungsstorungen 


3-4 zu 1 


Wing (1997) 


Asperger- S toning 


fast nur bei Jungen 


Klin (1994) 


Rett-Storang 


fast nur bei Madchen 


Tsai (1994) 


Desintegrative Storung 


8 zu 1 


Volkmar (1994) 



Tabelle 2: 

Pravalenzrate autistischer Storungen. 



Diagnosegruppe 


Pravalenz 


Autoren 


Samtliche Formen der 
Tiefgreifenden Entwick- 
lungsstorungen 


3.3 bis 16 pro 10.000 


Wing (1993) 


Friihkindlicher Autismus 


2-5 pro 10.000 


Kusch & Petermann 


(nach Kanner) 




(1991) 


Autistische Storung 


1.3 pro 1000 


Sugiyama, Takei & 
Abe (1992) 




1-2 pro 1000 


Gillberg & Coleman 
(1992) 




4-5 pro 10.000 


Sponheim & Skjeldal 
(1998) 


Asperger-Storung 


1 pro 10.000 


Frith (1991) 




3-4 pro 1000 


Ehlers & Gillberg 
(1993) 


Rett-Storung 


1 pro 10.000-15.000 


Hagberg (1993); Tsai 
(1994) 


Desintegrative Storung 


0.11 pro 10.000 


Volkmar (1994) 


NNBTE 


0.7 pro 1000 


Sugiyama, Takei & 
Abe (1992) 
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treten (Barak, Ring, Sulkes, Gabbay & Elizur, 1995). 
Danach werden autistische Kinder deutlich haufiger in 
den Monaten Marz und August geboren, als in alien 
anderen Monaten. Zu den bekannten pranatalen Fakto- 
ren bei autistischen Kindern zahlen Roteln, das Corne- 
lia de Lange-Syndrom, chromosomale Veranderungen 
wie das Fragile-X-Chromosom, das Angelman-Syn- 
drom und zuweilen sogar das Down-Syndrom (Gill- 
berg & Coleman, 1992). Perinatale Faktoren spielen 
beim Autismus kaum eine Rolle (Nelson, 1991). 

Eltern berichten, dab ihre Sauglinge „anders sind als 
andere Kinder*' und keine Notiz von ihnen nehmen 
wtirden oder sich nicht mit Spielzeug beschaftigen, 
kaum einmal lachen wtirden und keinen Gesichtsaus- 
druck hatten. Dieses ungewohnliche Verhalten halt 
uberdauernd an, und auch im spateren Sauglingsalter 
wtirden die Kinder kaum mit ihren Eltern spielen oder 
an anderen Kindern Interesse zeigen, sie wtirden nicht 
auf Dinge zeigen, die sie gern hatten oder Gegenstan- 
de, mit denen sie spielen, ihren Eltern herzeigen. Be- 
reits im Vorschulalter zeigt sich das voile Bild der auti- 
stischen Storung, bestehend aus der sozialen 
Zuriickgezogenheit, der gestorten verbalen und non- 
verbalen Kommunikation und dem Beharren auf 
Gleichformigkeit sowie dem stereotypen und rituali- 
sierten Verhalten. In dieser Altersperiode lassen sich 
die sozial zuriickgezogenen von den sozial passiven 
und den sozial aktiven aber sonderbaren Kindern gut 
unterscheiden. Die grofiten Probleme in der mittleren 
Kindheit (7 bis 12 Jahre) stellen Verhaltensstorungen 



wie Hyperaktivitat, Aggression, Autoaggression, Mu- 
tismus, Echolalie oder eine reduzierte Sprachfahigkeit 
dar. Im Jugendalter kommt es bei einem Teil der Kin- 
der zu einer Symptomverschlechterung. Die Verhal- 
tensprobleme der Kinder werden um so massiver, je 
geringer deren sozial-kognitives Funktionsniveau ist. 
Intelligente autistische Kinder bemerken mitunter ihre 
„Andersartigkeit“ und leiden unter ihrer fehlenden 
Kompetenz zur Kontaktaufnahme. 20% bis 30% der 
geistig behinderten autistischen Kinder entwickeln 
zwischen dem elften und 14. Lebensjahr ein Anfallslei- 
den. Autistische Kinder der sozial passiven Gruppe 
konnen eine Adipositas entwickeln. 

Die Prognose im Erwachsenenalter ist ftir die gesamte 
Gruppe Tiefgreifender Entwicklungsstomngen schlecht. 
Folgende prognostische Angaben liegen vor: 

• 1 bis 2% der Betroffenen fiihren ein relativ nor- 
males Leben; 

• 5 bis 20% leben im Beruf und der Freizeit relativ 
normal, nehmen jedoch keine personlichen Be- 
ziehungen auf; 

• 15 bis 20% zeigen deutliche Verhaltensauffallig- 
keiten und miissen daher zum Teil in Heimen mit 
pflegerischer Betreuung leben; 

• 60 bis 70% der Betroffenen leben standig in In- 
stitutionen und sind sehr pflegebedtirftig. 

Weitere Angaben zur Prognose lassen sich aus Tabelle 
4 entnehmen. 



Tabelle 4: 

Aspekte, die mit einer gunstigen/ungiinstigen Prognose verbunden sind. 



Giinstigere Prognose 


Aspekt 


Ungiinstigere Prognose 


gering 


Geburtsrisiken 


hoch 


>70 


IQ 

(handlungsgebundene Intelligenz) 


<70 


sprunghaft 


Lernfortschritte 


nicht ausgepragt 


< 5. Lj. 


Sprachfahigkeit 

(Voraussetzung ist ein IQ iiber 50) 


> 5. Lj. 


< 8. Lj. 


Ausscheidungsfunktionen 

(kontrolliert) 


> 8. Lj. 


< 10. Lj. 


Imitationsverhalten 

(vorhanden) 


> 10. Lj. 


< 10. Lj. 


Riickgang der Stereotypien 


> lO.Lj. 


Nein 


Epilepsie 


Ja 


sozial passiv oder aktiv 


Soziale Interaktion 


sozial zuriickgezogen 
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3 Erklarungsansatze 

Die Frage nach den Ursachen und Risiken einer Tief- 
greifenden Entwicklungsstorung kann erst dann beant- 
wortet werden, wenn geklart ist, welche neurobiologi- 
schen und Umweltfaktoren fur die Entstehung des 
Storungsbildes verantwortlich sind. Fiir die Erklarung 
der Entwicklung dieser Kinder ist jedoch vorwiegend 
die Wechselwirkung der biologischen und Umweltfak- 
toren zu beachten, die nach der Geburt den Storungs- 
verlauf bestimmt (Yeung-Courchesne & Courchesne, 
1997; Petermann et al., 1998). 

3.1 Biologische Faktoren 

Neurologisch-neuroanatomische Untersuchungen fan- 
den bei autistischen Kindern eine durch Zellvermeh- 
rung bedingte Organ vcrgrbl.Scmng in zwei Bereichen 
des Kleinhirns sowie eine Verkleinerung einer Klein- 
hirnhalfte. Studien bei nicht-behinderten autistischen 
Kindern fanden eine Verkleinerung des gesamten Hirn- 
stamms und subtile Veranderungen des Frontalhirns 
(Courchesne, 1997). Diese Befunde sind bedeutsam, da 
die Fortsatze des Kleinhirns enge Verbindungen mit 
dem Hirnstamm und limbischen Regionen haben, die 
komplexe Verhaltensablaufe und Affekte kontrollie- 
ren. Abnorme Hirnstrukturen sind jedoch in vielen ver- 
schiedenen Hirnbereichen vorzufinden, so daB es un- 
wahrscheinlich ist, daB spezifische Veranderungen der 
Hirnstruktur eine direkte Rolle in der Entstehung Tief- 
greifender Entwicklungsstorungen spielen (Bauman & 
Kemper, 1995). 

Neurophysiologische Studien zeigen, da (.5 kaum Unter- 
schiede zwischen autistischen und Kindern gleichen 
Entwicklungs alters vorliegen (Rubinstein, Lotspeich & 
Ciaranello, 1993). Ornitz (1987) fiihrte Studien an, die 
auf eine Storung im Hirnstamm hinweisen, insbeson- 
dere im aufsteigenden retikularen System ( ARAS), das 
die Hypo- und Hyperaktivitatszustande autistischer 
Kinder erklaren konnte. EEG-Untersuchungen zum er- 
lebniskorrelierten Potential zeigen eine reduzierte 
P300-Wellenamplitude, wodurch man die Aufmerk- 
samkeitslenkung fiir bedeutsame, neue und unvorher- 
sagbare Informationen beschreiben kann (Courchesne, 
Townsend & Chase, 1995). Dawson (1991) nennt Stu- 
dien, in denen eine Storung autonomer Regulationspro- 
zesse nachgewiesen wird, insbesondere der Habituati- 
on an neue Reize. Zudem sollen autistische Kinder 
ungewohnliche Aktivitatsmuster beider Hirnhemispha- 
ren wahrend der Verarbeitung verbaler Informationen 
zeigen. Es handelt sich zumeist um eine verstarkte 
rechtshemispharische Aktivitat, was im Gegensatz zu 
einer verstarkten linkshemispharischen Aktivitat bei 
normalen Kindern und Erwachsenen steht. Bei nicht- 
sprachgebundenen, visuellen und raumlichen Lernauf- 
gaben zeigen sich keinerlei Unterschiede zwischen den 
zentralnervosen Aktivitatsmustern autistischer und 
normaler Kinder. 



Die neurobiologischen Studien zur autistischen Sto- 
rung konnen keine eindeutigen Hinweise auf eine au- 
tismusspezifische, neurologische oder neurophysiolo- 
gische Beeintrachtigung liefern. Auch wenn gewisse 
neurologische Korrelate autistischen Verhaltens 
(Kleinhirn, P300, ARAS) identifizierbar sind, so be- 
grenzen sich diese stets auf Einzelaspekte autistischen 
Verhaltens. Anhand genauer Untersuchungen konnten 
jedoch gewisse neurologische Veranderungen im hin- 
teren Kortex und Kleinhirn autistischer Kindern gefun- 
den werden (Haas et al., 1996; Piven, Saliba, Bailey & 
Arndt, 1997). 

3.2 Entwicklungsbezogene Faktoren 

Kind-Umwelt-Wechselwirkungen beziehen sich auf 
die kurzfristigen und uberdauernden wechselseitigen 
Einflusse, die zwischen einem Kind und seiner (sozia- 
len) Umwelt stattfinden. Im Falle Tiefgreifender Ent- 
wicklungsstorungen wird dabei davon ausgegangen, 
daB das gestorte Sozialverhalten der Kinder eine Sto- 
rung in der sozialen Interaktion verursacht und somit 
die Erwartungen und das Erziehungsverhalten der El- 
tern tiberdauernd verandert (Dawson, 1991). Dies wie- 
derurn hat zur Folge, dal.) neben der Entwicklung auch 
die Sozialisation des autistischen Kindes einen abwei- 
chenden Verlauf nimmt (Borden & Ollendick, 1992). 
Bezogen auf die Atiopathogenese autistischer Storun- 
gen muB die Frage untersucht werden, inwieweit die 
soziale Interaktion zwischen dem autistischen Kind 
und seinen Bezugspersonen an der Auspragung des 
Storungsbildes beteiligt sind. Zu bemerken ist, daB 

• auch wenn die grundlegende Storung autistischer 
Kinder durch die frtihen Eltern-Kind-Interaktionen 
nicht verursacht und auch nicht grundsatzlich ver- 
andert werden, diese Interaktion dennoch kompen- 
sierend oder zusatzlich schadigend auf die Entwick- 
lung wirken konnte und 

• die frtihen Eltern-Kind-Interaktionen vielleicht 
nicht die grundlegende Storung, aber die zusatzli- 
chen Verhaltensprobleme autistischer Kinder beein- 
flussen konnten. 

Folgende Befunde zeigen den EinfluB der Eltern-Kind- 
Interaktion auf die Entwicklung Tiefgreifender Ent- 
wicklungsstorungen. 

Behaviorale Studien. Die Wahrnehmung autistischer 
Kinder ist bereits ab deren Kleinkindalter deutlich be- 
eintrachtigt (O'Neill & lones, 1997). Ihr Verhalten ist 
daher ebenfalls deutlich gestort, vor allem dann, wenn 
sie die Ereignisabfolge in ihrer Umwelt nicht vorhersa- 
gen konnen. In dem MaBe, wie sie das Verhalten ande- 
rer, beispielsweise von Gleichaltrigen, vorhersagen 
konnen, zeigen autistische Kinder deutlich kompeten- 
tere soziale Interaktionen (Quill, 1997). Gleiches gilt 
beztiglich der Haufigkeit selbststimulierenden Verhal- 
tens und von Echolalie-AuBerungen, die deutlich ofter 
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in der sozialen Interaktion mit unbekannten als mit be- 
kannten Personen gezeigt werden. Werden soziale In- 
teraktionsprozesse vorhersagbarer gemacht, indem das 
Sozialverhalten der autistischen Kinder imitiert wird, 
so steigt die Anzahl des Augenkontaktes und das Aus- 
mal.) des Sozialverhaltens sprunghaft an (Dawson, 
1991). 

Die Studien zum Verhalten autistischer Kinder werden 
zunehmend kritisiert, da sich gezeigt hat, daB allein 
schon die Konstruktion der Untersuchungssituation 
haufig dazu beitragt, ungewohnliches Sozialverhalten 
zu stimulieren (Duchan, 1998). Studien im natiirlichen 
beziehungsweise quasi-natiirlichen Setting werden so- 
mit wieder als besonders wichtige Voraussetzungen 
betrachtet (Kusch, 1993; Kusch & Petermann, 1990), 
um nicht nur defizitares, sondern auch kompetentes 
Sozialverhalten autistischer Kinder beobachtbar zu 
mac hen (Duchan, 1998). 

Studien zur Imitation. Die Probleme autistischer Kin- 
der, andere zu imitieren, gehoren zu ihren deutlichsten 
Storungen (Kusch & Petermann, 1991). Zu den 
Schwierigkeiten der Imitation zahlen Defizite der Be- 
wegungsimitation, der gestischen, motorischen und 
verbalen Imitation und der Imitation sensumotorischer 
und symbolischer Handlungen. Die Kinder haben be- 
sonders dann Probleme, wenn sie emotionale AuBerun- 
gen imitieren sollten, wie beispielsweise die pantomi- 
mische Darstellung von Gefiihlen (Loveland et al., 
1994). Obwohl manche Forscher die Storungen der 
Imitationsfahigkeit auf die symbolische Imitation be- 
grenzen, zeigen andere Studien deutlich, daB auch 
grundlegende Imitationsleistungen beeintrachtigt sind, 
die nicht auf kognitive Defizite zurUckgefiihrt werden 
konnen (Rogers & Pennington, 1991). Noch weitge- 
hend unklar ist, ob die beeintrachtigte Imitationsfahig- 
keit autistischer Kinder lediglich eine Vorstufe ihrer 
reduzierten sozial-kognitiven Kompetenzen darstellt 
oder als unabhangig von den kognitiven Storungen zu 
betrachten ist (Charman & Baron-Cohen, 1994). 

Neuheit versus Vorhersagbarkeit in der Informations- 
verarbeitung. Seit langem ist bekannt, daB autistische 
Kinder zwar in der Verarbeitung sehr einfacher sozia- 
ler Informationen beeintrachtigt sind, dagegen in nicht- 
sozialen Aufgaben, wie der Objektpermanenz, raum- 
lich-visuellen Aufgaben und anderen kognitiven 
Aufgaben durchaus normale oder iiberdurchschnittli- 
che Leistungen zeigen konnen (Cohen & Volkmar, 
1997). 

Die Diskrepanz zwischen dem Verstandnis von Perso- 
nen und Gegenstanden wird auf die geringe Bandbreite 
optimaler Stimulation autistischer Kinder zuriickge- 
fiihrt (Pierce, Glad & Schreibman, 1997). Da in sozia- 
len Interaktionen multiple oder multimodale (motori- 
sche, sensorische, visuelle, auditive) Reize auftreten, 
die zudem sehr oft neu und unvorhersagbar sind, zie- 
hen autistische Kinder den Umgang mit Gegenstanden 



demjenigen mit Personen vor. Der Grand hierftir ist 
darin zu sehen, daB der Umgang mit der physikalischen 
Welt eher durch Vorhersagbarkeit und geringe Veran- 
derungen gekennzeichnet ist. Ein anderer Bereich, in 
dem vorhersagbare Reize verarbeitet werden, sind 
selbstgerichtete Verhaltensweisen, beispielsweise Ste- 
reotypien oder die Selbststimulation. Wahrend fremd- 
gerichtetes Verhalten sehr variable und unvorhersag- 
bare soziale Reaktionen hervorruft, ist die Selbststimu- 
lation mit eindeutigem Feedback verbunden. Normale 
Kinder differenzieren zwischen sich und anderen Per- 
sonen, indem sie unter anderem zwischen selbst- und 
fremdgerichteten Verhalten unterscheiden lernen. Eine 
Fahigkeit, die bei autistischen Kindern unzureichend 
ausgepragt ist, wodurch sozialer Riickzug und selbst- 
stimulierendes Verhalten resultiert (Hobson, 1993). 

Emotionale Reaktionen. In sozialen Situationen zeigen 
autistische Kinder vielfaltige emotionale Reaktionen 
(Sigman, 1996). Sie zeigen aber deutlich weniger posi- 
tive Reaktionen als normale Kinder und auBern wah- 
rend sozialer Interaktionen, die normalerweise mit po- 
sitiven GeftihlsauBerungen einhergehen, vermehrt 
negative Reaktionen. Autistische Kinder neigen auch 
dazu, verschiedene Emotionen miteinander zu vermi- 
schen, so daB ihre emotionalen Signale nicht eindeutig 
interpretiert werden konnen. Ebenso zeigt sich, daB 
fremde Personen die Gesichtsausdriicke autistischer 
Kinder nicht so eindeutig einordnen konnen, wie dieje- 
nigen normaler Kinder (Hobson, 1993). 

Emotionales Verstandnis. Autistische Kinder haben 
Schwierigkeiten, Photographien beziiglich ihrer emo- 
tionalen Inhalte zu sortieren. Sie sind nicht in der Lage 
zu bemerken, daB andere Personen Gefiihle haben, die 
von ihren eigenen abweichen (Hobson, 1993). Dies 
zeigt sich unter anderem in ihren Problemen, komplexe 
emotionale Zustande zu verstehen, wie solche der 
„Uberraschung“ (Baron-Cohen, Spitz & Cross, 1993). 
Autistische Kinder sind jedoch im Vergleich zu Kin- 
dern entsprechenden Entwicklungsalters durchaus 
dazu in der Lage, Emotionen angemessen zu verarbei- 
ten (Loveland et al., 1997). Es sind vor allem die auti- 
stischen Kinder mit geringem sozial-kognitiven Funk- 
tionsniveau, die Schwierigkeiten haben genau 
anzugeben, was eine Person empfindet, wenn die Per- 
son nicht explizit iiber ihre Emotionen spricht. 

Selbst- und Fremdreprdsentation. Koop und Wyer 
(1994) unterscheiden mehrere Arten der Selbstrepra- 
sentation, die als Voraussetzung der Entwicklung der 
Selbst-Anderer-Differenzierung angesehen werden 
konnen. Ein Aspekt, der in der Autismusforschung un- 
tersucht wurde, bildet das korperliche Selbst. Die ent- 
sprechenden Studien verwendeten die standardisierte 
Spiegelbild-Wahmehmungs-Aufgabe, in der bei nor- 
malen Kindern ab dem 18. bis 20. Lebensmonat die 
Selbstwahrnehmung beobachtbar wird. Bei der Spie- 
gelbildaufgabe wird einem Kleinkind ein Spiegel vor- 
gehalten, indem es einmal sein gewohntes und ein ande- 
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res Mai sein verandertes (z. B. durch einen roten Punkt 
auf der Nasenspitze) Spiegelbild wahrnimmt. Je nach 
Reaktion des Kindes kann festgestellt werden, ob das 
Kind bereits eine Vorstellung von sich selber entwickelt 
hat (z. B. wenn es sich selber die rote Schminke von 
der Nase reibt) oder noch nicht (z. B wenn es bei sei- 
nem Spiegelbild auf die Nase zeigt): Die Studien konn- 
ten zeigen, daB autistische Kinder ihr Spiegelbild er- 
kennen. Auf der Ebene der sensorischen Wahrnehmung 
des Selbst und anderer Personen scheinen autistische 
Kinder daher durchaus zu denselben Leistungen fahig 
zu sein, wie Kinder gleichen Entwicklungsalters. Diese 
Befunde widersprechen alteren Annahmen, die den 
Kindern die Fahigkeit abgesprochen haben, sich selbst 
und andere Personen anhand sensorischer Wahrneh- 
mungs- und Verarbeitungsprozesse zu unterscheiden 
(Kusch & Petermann, 1991). Die grundlegende soziale 
Fahigkeit, die eigene von anderen Personen zu unter- 
scheiden, ist bei autistischen Kindern unbeeintrachtigt. 
Es ist daher davon auszugehen, daB autistische Kinder 
iiber grundlegende Konzepte - „Selbst“, „Andere“ und 
„Objekte der physikalischen Welt“ - verftigen. Beein- 
trachtigungen zeigen sich dagegen in komplexeren 
Formen der Selbst- und Fremdwahrnehmung (Rogers 
& Pennington, 1991). Loveland und Mitarbeiter (1995) 
konnten etwa zeigen, daB autistische Kinder im Ver- 
gleich zu geistig behinderten Kindern beeintrachtigt 
sind, ein Konzept des affektiven Selbst aufzubauen, was 
die Wahrnehmung eigener Affektzustande voraussetzt, 
die sich im Gesichtsausdruck und im lautlichen und 
sprachlichen Ausdruck zeigen. 

Soziale Bezugnahme. In sozial-kommunikativen Situa- 
tionen zeigen autistische Kinder keine zusammenhan- 
genden Verhaltensweisen, die eine Reaktion auf die 
Signale des Interaktionspartners darstellen, wie moto- 
rische Passivitat, Lacheln und Beobachten der expres- 
siven Gestik der Eltern oder Lacheln als Reaktion auf 
„Angelachelt-werden“ (Mundy, 1995). 

Aufmerksamkeitslenkung. Autistische Kinder sind 
wahrend sozialer Austauschprozesse nicht in der Lage, 
Zusammenhange zwischen ihren eigenen affektiven 
Zustanden und denen anderer Personen herzustellen. 
Diese Kontingenzen sind eine Voraussetzung daftir, 
daB ein Kind sich in die Lage seines Interaktionspart- 
ners hineinversetzen, dessen Gedanken kognitiv nach- 
vollziehen und sich dementsprechend verhalten kann. 
Autistische Kinder sind stark darin beeintrachtigt, die 
aus derartigen Austauschprozessen resultierenden Re- 
prasentationsstrukturen zu bilden sowie zu verstehen, 
daB die emotionalen Zustande des Interaktionspartners 
absichtlich beeinfluBt werden konnen. Sie zeigen bei- 
spielsweise nicht auf einen Gegenstand wahrend sie 
ihre Mutter ansehen oder konnen nicht zwischen ihr 
und dem Gegenstand hin und her blicken. Sie reagieren 
auch nicht mit Freude, wenn sie etwas erhalten, um das 
sie gebeten haben (Mundy, 1995). Ebenso behandeln 
sie ihre Interaktionspartner eher als Objekte, die me- 
chanisch gebraucht werden, denn als Subjekte mit ei- 



genen emotionalen Empfindungen und Sichtweisen 
(Phillips et al„ 1995). 

So-tun-als-ob-Spiel. Im funktionalen Gebrauch von 
Gegenstanden und Spielzeug sind autistische Kinder 
nicht deutlicher beeintrachtigt als Kinder gleichen Ent- 
wicklungsalters (Sigman, Ungerer, Mundy & Sherman, 
1987). Sie konnen also durchaus beim Essen Messer 
und Gabel benutzen. Im spielerischen Umgang mit 
Gegenstanden, in denen diese so verwendet werden, als 
ob sie einen anderen Gegenstand reprasentieren (z. B. 
eine Banane als Telephonhorer benutzen), weisen auti- 
stische Kinder dagegen deutliche Storungen auf 
(Kusch & Petermann, 1991). Wenn autistische Kinder 
optimal durch den Untersucher unterstiitzt werden, 
konnen sie einfache „So-tun-als-ob-Spiele“ spielen, 
ohne aber spontan neue Spielformen zu bilden (Jar- 
gold, Boucher & Smith, 1996). 

Intentionale Kommunikation. In sozialen Interaktionen 
kommunizieren autistische Kinder ebenso oft wie 
normale Kinder; ihre Kommunikation hat aber haufi- 
ger die Funktion, Objekte zu erhalten, den Interakti- 
onspartner zu Handlungen aufzufordern oder zu prote- 
stieren. Die verbalen AuBerungen autistischer Kinder 
verfolgen kaum soziale Funktionen, wie etwas kommen- 
tieren, nach Informationen fragen oder um Erlaubnis bit- 
ten. Autistische Kinder verwenden haufiger idiosyn- 
kratische kommunikative Signale, um ihre Absichten 
mitzuteilen. Diese Signale konnen nur ihnen sehr ver- 
traute Personen eindeutig interpretieren. Sind die Kin- 
der nicht sprach fahig, so verwenden sie selbstverlet- 
zendes Verhalten, um zu protestieren oder sie bewegen 
die Hand der Interaktionspartners, um etwas zu erhal- 
ten. Sind die Kinder dagegen sprachfahig, so verwen- 
den sie die direkte oder verzogerte Echolalie, um ihre 
Absichten zu auBern (Mundy & Hogan, 1994). 

Pragmatik. Autistische Kinder sind kaum in der Lage, 
ihre Gesprachsfuhrung den sozialen Gegebenheiten 
anzupassen, um etwa auf eine Mitteilung iiber ein MiB- 
geschick einer Person mit Empathie zu reagieren. Sie 
konnen ebenso kaum von der Sprecher- zur Horerrolle 
wechseln oder bestimmte Vorannahmen iiber das Wis- 
sen des Gesprachspartners in ihrer Konversation be- 
riicksichtigen (Baron-Cohen, 1988). 

Symbolisches Spiel. Autistische Kinder zeigen in der 
kognitiven Entwicklung Defizite, die in irgendeiner 
Form den Symbolgebrauch betreffen; insbesondere ist 
die Fahigkeit des „So-tun-als-ob-Spiels“ beeintrach- 
tigt. Sensumotorische Fahigkeiten und die Kategorien- 
bildung sind dagegen nicht autismusspezifisch gestort. 
Man geht davon aus, daB diejenigen Konzepte und Fa- 
higkeiten autistischer Kinder beeintrachtigt sind, ftir 
deren Entwicklung die soziale Interaktion wichtig ist. 
Im Sozialverhalten miissen die Kinder namlich die 
Absichten und Annahmen ihrer Interaktionspartner be- 
achten. Diejenigen Kompetenzen, die das autistische 
Kind ohne Hilfe anderer Personen erwerben kann, sind 
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dagegen nicht spezifisch gestort; hierzu gehort insbe- 
sondere die Bewaltigung der materiellen Umwelt. 

Theory-of-Mind. Unter der Metareprasentation versteht 
man die kognitive Fahigkeit, sich von der sensorischen 
Wahrnehmung (= primare Representation) zu losen 
und diese zum Zwecke einer besseren Anpassung an 
die Umwelt neu zu verkntipfen (Leslie, 1987). Eine 
Fragestellung in diesem Kontext bezieht sich darauf, 
ob autistische Kinder die „Theory-of-Mind“ entwik- 
keln. Gefragt wild, ob diese Kinder in der Lage sind, in 



ihrem Denken zu beriicksichtigen, was eine andere Per- 
son denkt, weil.i, fiihlt oder beabsichtigt. Baron-Cohen, 
Leslie und Frith (1985) beschaftigten sich mit dieser 
Fahigkeit, indem sie autistische, geistig behinderte 
(Down-Syndrom) und normale Kinder untersuchten. 
Sie wollten herausfinden, ob autistische Kinder das 
Konzept, welches eine andere Person von einer Situati- 
on herstellt, in ihrem Handeln beriicksichtigen konnen. 
Die Studien zur Theory-of-Mind orientieren sich an 
sogenannten Puppenspiel-Szenen (vgl. Abb. 1 und Ka- 
sten 2). 




Sally hat einen Korb. Anne hat eine Schachtel. 



Sally hat einen Ball. Sie legt den Ball in ihren Korb. 



Sally geht nach drauBen. 






Anne nimmt den Ball aus dem Korb und legt ihn in die Schachtel. 




Wo sucht Sally nach ihrem Ball? 








Abbildung 1: 

Illustration zur Puppenspiel-Szene Sally und Anne. 
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Kasten 2: 

Die Puppenspiel-Szene Sally und Anne. 



Den Kindern wird wie folgt eine Puppenspiel-Szene 
vorgespielt: Eine Puppe (Sally) besitzt einen Korb, 
in dem sich ein Ball befindet; die andere Puppe 
(Anne) hat eine verschlossene und leere Schachtel, 
die nicht einsehbar ist. Wahrend der Szene geht Sal- 
ly aus dem Puppenzimmer, und Anne nimmt aus 
Sally’s Korb den Ball und versteckt diesen in ihrer 
Schachtel. Nachdem Sally ins Puppenzimmer wie- 
der zuriickkommt, wird die Spielszene unterbro- 
chen, und die Kinder werden gefragt, wo Sally ihren 
Ball wohl suchen wiirde (Glaubensfrage). Der Spiel- 
verlauf wird in drei verschiedenen Durchgangen ge- 
spielt, wobei sich der Ball einmal in Anne’ s Schach- 
tel, einmal in Sally’s Korb und einmal in der Tasche 
des Untersuchers befindet. Zeigte ein Kind nach der 
Glaubensfrage auf denjenigen Ort, an welchem Sal- 
ly in der dargestellten Spielszene suchen wiirde, 
nachdem sie wieder in das Spielzimmer zuriick- 
kommt (Sally’s Korb), so wurde dieser Glaubens- 
frage eine Realitatsfrage ( Wo ist denn der Ball wirk- 
lich?) und eine Gedachtnisfrage (Wo wai' der Ball 
am Anfang des Spiels?) nachgeschoben. Zu Beginn 
des Spiels vergewissert sich der Untersucher, ob alle 
Kinder die Puppen voneinander unterscheiden 
konnten. 



Die Studie von Baron-Cohen et al. (1985) zeigt folgen- 
de Ergebnisse: 

• Alle Kinder konnten die beiden Puppen voneinan- 
der unterscheiden. 

• Alle Kinder konnten auf die Realitats- und die Ge- 
dachtnisfrage korrekt antworten. 

• Fast alle der normalen und der geistig behinderten 
Kinder beantworteten die Glaubensfrage korrekt, 
wahrend diese nur von vier der 20 autistischen Kin- 
der korrekt beantwortet wurde. Der Unterschied ist 
hochsignifikant (p = .001). 

• Alle autistischen Kinder, die die Glaubensfrage 
falsch beantworteten, zeigten auf die Schachtel, das 
hcil.it auf den Ort, an dem der Ball tatsachlich lag 
und nicht auf irgendeinen anderen Ort (p = .006). 

Alle Kinder wuBten zu den Kontrollfragen die richti- 
ge Antwort, so daB es ihnen klar war, dab der Ball von 
dem Korb in die Schachtel gelegt wurde, nachdem die 
Puppe Sally den Raum verlieB (primare Representati- 
on). Zur kritischen Frage „Wo wird Sally den Ball su- 
chen?" gaben die autistischen Kinder eine andere Ant- 
wort als die geistig behinderten und die normal 
entwickelten Kinder. Die geistig behinderten und die 
normalen Kinder beantworteten die Glaubensfrage, 
indem sie auf diejenige Stelle zeigten, an welcher sich 
der Ball anfanglich befand (Korb), bevor Sally das 
Puppenzimmer verlassen hatte. Diese Kinder miissen 
Annahmen dariiber entwickelt haben, daB ihr eigenes 
Wissen liber den gegenwartigen Ort, an dem der Ball 



tatsachlich lag, als Sally wieder in das Puppenzimmer 
kam (Schachtel), von dem zu unterscheiden ist, was 
die Puppe Sally wissen konnte (Ball liegt im Korb). 
Dies bedeutet aber, daB diese Kinder das Verhalten 
der Puppe Sally auf Grundlage dessen voraussagten, 
was die Puppe annahm und nicht aufgrund dessen, 
was sie selbst wuBten. Die autistischen Kinder hinge- 
gen zeigten auf den Ort, an dem der Ball sich tatsach- 
lich befand (Schachtel). Wesentlich ist, daB die auti- 
stischen Kinder dies in konsistenter Weise machten. 

Auch im zweiten Versuch, als der Ball in der Tasche 
des Untersuchers verschwand, deuteten sie auf diese, 
als sie nach dem Ort befragt wurden, wo Sally den 
Ball suchen wiirde. Dies bedeutet, daB die autistischen 
Kinder nur ein Abbild dessen herstellten, was sie be- 
obachten konnten, das heiBt, eine primare Represen- 
tation. Die Ergebnisse von Baron-Cohen et al. (1985) 
wurden in vielen Studien bestatigt (Baron-Cohen, Ta- 
ger-Flusberg & Cohen, 1993) und gelten als eine 
wichtige Erklarung der Verhaltensbesonderheiten au- 
tistischer Kinder, auch wenn die aktuellen Erkla- 
rungsmodelle der abweichenden Entwicklung autisti- 
scher Kinder dariiber hinaus gehen (Petermann et al., 
1998). 

In den letzten Jahren wurde wiederholt von Studien 
berichtet, in denen an dem Erklarungspotential der 
„Theory-of-Mind“-Hypothese gezweifelt wird (vgl. 
Yirmya, Solomionica-Levi, Suhlman & Pilowsky, 
1996). So konnten beispielsweise Dahlgreen und Tril- 
lingsgaard (1996) keine Unterschiede zwischen nicht- 
behinderten autistischen und Kindern mit Asperger- 
Storung sowie normalen Kindern in „Theory-of-Mind“- 
Aufgaben finden. Aus diesem Grund wurde ein 
„Theory-of-Mind“-Test fiir sehr kompetente Erwach- 
sene mit autistischer Storung und Asperger-Storung 
entwickelt, um die Annahme eines spezifischen „Theo- 
ry-of-Mind“-Defizites naher zu prtifen (Baron-Cohen, 
Jolliffe, Mortimore & Robertson, 1997). In diesem Test 
konnte wieder belegt werden, daB Personen mit autisti- 
schen Storungen sich nicht in die Gedankenwelt einer 
anderen Person hineinversetzen konnen. 

In der aktuellen Diskussion erklart man die autistische 
Entwicklung mit autismustypischen Defiziten (Empa- 
thie, Aufmerksamkeitslenkung und Imitation) und un- 
tersucht sehr junge autistische Kinder (unter dem 20. Le- 
bensmonat), da so ein moglichst authentisches Bild der 
Defizite gewonnen werden kann (Charman et al., 1997). 



3.3 Erklarungsmodelle der abwei- 
chenden Entwicklung autisti- 
scher Kinder 

Derzeit werden verschiedene Modelle diskutiert, die 
das abweichende Verhalten autistischer Kinder erk la- 
re n sollen (Charman, 1997; Mundy & Hogan, 1994). 
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• Die „Theory-of-Mind“ (Baron-Cohen, 1988) 
geht von einer kognitiven Storung aus, insbe- 
sondere den sekundaren Reprasentationen. Die 
Storung beeintrachtigt insbesondere das Ver- 
standnis autistischer Kinder ftir die Uberzeu- 
gungen, Wiinsche, Geftihle und Gedanken an- 
derer Personen. 

• Die ..Intersubjektivitatstheorie 1 ' (Rogers & Pen- 
nington, 1991) geht von einer neurokognitiven 
Storung aus, die im Frontalcortex lokalisiert wer- 
den kann. Diese Storung beeintrachtigt die Fahig- 
keit, die Reprasentationen des Selbst und der an- 
deren Personen zu koordinieren (vgl. Abb. 2). 

• Das „Erregungsmodell“ (Dawson & Levi, 1989) 
geht von einer kognitiv-affektiven Storung aus, 
die sich darin auBert, daB die Kinder soziale Er- 
eignisabfolgen nicht angemessen verarbeiten 
konnen und dadurch iibererregt werden und sich 
nicht sozial angepaBt zu verhalten lernen. 

• Das „Affektmodell“ (Hobson, 1993) geht von ei- 
ner affektiven Storung aus. Diese Storung zeigt 
sich darin, daB die Kinder ihr affektives Befinden 
nicht angemessen verarbeiten und ausdrticken 
konnen. Dies wiederum ftihrt zu einer abwei- 
chenden sozial-kognitiven Entwicklung. 

Die Relevanz von Entwicklungsmodellen fur die zu- 
sammenhangende Erklarung der abweichenden Ent- 
wicklung autistischer Kinder soil anhand der Intersub- 
jektivitatstheorie von Rogers und Pennington (1991) 
verdeutlicht werden. Die Autoren gehen von drei so- 
zialen Verhaltenskompetenzen aus, die sich bereits 
kurz nach der Geburt entwickeln und bei Kindern mit 
einer Tiefgreifenden Entwicklungsstorung in spezifi- 
scher Weise beeintrachtigt sein sollen, die: 

• Imitation des Verhaltens von Interaktionspartnern, 

• emotionale Anteilnahme und die 

• „Theory-of-Mind“. 



Neben diesen grundlegenden Verhaltenskompetenzen 
sind auch diejenigen sozialen Kompetenzen beein- 
trachtigt, die im Entwicklungsverlauf aus den primaren 
Storungen resultieren: 

• die gemeinsame Aufmerksamkeit und Pragmatik 
sowie 

• das symbolische Spiel ( So-tun-als-ob). 

Andere soziale Verhaltenskompetenzen sind bei niihe- 
rer Betrachtung nicht autismusspezifisch gestort. Hier- 
zu zahlen: 

• das Bindungsverhalten, 

• die einfache Selbst- Andere-Reprasentation und 

• einfache soziale Reaktionen. 

Rogers und Pennington (1991) gehen davon aus, daB 
der Imitation, der emotionalen Anteilnahme und der 
„Theory-of-Mind“ die Ausbildung und Koordination 
sozialer Reprasentationen von Selbst und Anderen zu- 
grundeliegen. Sie entwickeln sich ab dem Zeitpunkt 
der Geburt und zeigen im Entwicklungsverlauf immer 
komplexere Organisationsformen. 

Die Intersubjektivitatstheorie stellt ebenso wie die an- 
deren Theorien nicht langer den aktuellen Stand der 
Forschung dar (Cohen & Volkmar, 1997). Es ist aber 
auch noch keine neue einheitliche Theorie in Sicht, die 
die autistischen Storungen umfassend erklaren konnte. 
Die Autismusforschung konzentriert sich gegenwartig 
weniger darauf, eine umfassende Autismustheorie zu 
formulieren, als darauf, die genauen Zusammenhange 
zwischen den einzelnen autismusspezifisch gestorten 
Verhaltensweisen zu prazisieren. So befassen sich bei- 
spiels weise Mundy und Hogan (1994) mit den Zusam- 
menhangen zwischen der Intersubjektivitat (Empathie) 
und der gemeinsamen Aufmerksamkeit (Soziale Inter- 
aktion). Charman (1997) untersucht die Zusammen- 
hange zwischen der gemeinsamen Aufmerksamkeit 



Abbildung 2: 

Die Intersubjektivitatstheorie (Rogers & Pennington, 1991). 
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und dem „So-tun-als-ob-Spiel“. McDonough, Stahmer, 
Schreibman und Thompson ( 1997) verweisen auf mog- 
liche Zusammenhange zwischen dem symbolischen 
Spiel, den Gedachtnisleistungen und dem zielgerichte- 
ten Verhalten autistischer Kinder. Loveland und Mitar- 
beiter (1994, 1995, 1997) befassen sich mit den Zu- 
sammenhangen zwischen intermodaler Wahmehmung, 
die motorische, sensorische, auditive und kinastheti- 
sche ( = bewegungsbezogene) Sinneseindriicke betrifft, 
der Imitation und der Speicherung affektiver Informa- 
tionen. Diese Arbeiten stellen die Bemtihungen dar, die 
Zusammenhange zwischen einzelnen Verhaltenspro- 
blemen autistischer Kinder aufzuklaren. Sie gelten als 
vielversprechende Ansatze, da sie Hinweise auf nor- 
male und abweichende Entwicklungsschritte liefern, 
die an der Entwicklung autistischer Storungen beteiligt 
sind. Letztlich kann es dadurch moglich werden, einen 
Zusammenhang zwischen den biologischen Grundla- 
gen und dem beobachtbaren Verhalten autistischer 
Kinder darzustellen (Yeung-Courchesne & Courches- 
ne, 1997). 

Kontrovers werden gegenwartig auch die neurobiolo- 
gischen Grundlagen der autistischen Storung disku- 
tiert. Unterschieden werden sogenannte Bottom-Up- 
und Top-Down-Ansatze. Beide neurobiologischen An- 
satze sind bemiiht, Erklarungen fur die gleichen kli- 
nisch-experimentellen Befunde zu geben, greifen da- 
bei jedoch auf jeweils andere Grundannahmen zuriick. 

Bottom-up- Ansatze. Dawson (1991) geht da von aus, 
daB autistische Kinder bereits von Geburt an Schwie- 
rigkeiten mit der psychophysiologischen Regulation 
von Erregungszustanden und der Verarbeitung neuer 
und unvorhersagbarer Informationen aufweisen. Diese 
verandern die sich im ersten Lebensjahr entwickelnde 
Fahigkeit, an dauerhaften, mit Freude verbundenen so- 
zialen Interaktionen teilzunehmen. 



4 Interventionsverfahren 

In den letzten drei Jahrzehnten sind dramatische Erfol- 
ge in der Behandlung autistischer Kinder erzielt wor- 
den (Campbell, Schopler, Cueva & Hallin, 1996). Ins- 
besondere in der Erziehung und der Beriicksichtigung 
der Eltern als Therapeuten, der Verlagerung der Inter- 
vention in die natiirliche Umgebung des Kindes, wie 
Schule und Zuhause, sind wichtige Schritte hin zu ei- 
ner kindgerechten Behandlung. Es gilt als gesichert, 
daB die Fruherkennung und Fruhforderung autistischer 
Kinder deren Prognose deutlich verbessern kann (Bri- 
stol et al., 1996; Freeman, 1997; Howlin, 1998). Ver- 



Mundy (1995) geht ebenso von einer zugrundeliegen- 
den psychophysiologischen Storung aus, an der sowohl 
kognitive als auch affektive Aspekte beteiligt sind. 
Autistische Kinder sind demnach wahrend sozialer 
Austauschprozesse nicht in der Lage, Kontingenzen (= 
Zusammenhange) zwischen ihren eigenen affektiven 
Zustanden und denen anderer Personen herzustellen. 
Somit sind sie auch unfahig, die aus derartigen Aus- 
tauschprozessen resultierenden Kognitionen zu bilden. 
Dies bezieht sich vor allem darauf, daB die emotiona- 
len Zustande des Interaktionspartners absichtlich be- 
einfluBt werden konnen (Mundy, 1995). 

Top-Down-Ansatze. Rogers und Pennington (1991) se- 
hen eine neurologisch verursachte Storung der Ausbil- 
dung und Koordination von Reprasentationen der eige- 
nen und anderer Personen als zentral ftir das 
Verstandnis autistischer Storungen an. Diese Storung 
bezieht sich auf diejenigen Reprasentationen, die die 
Kontrolle der Planting und Ausftihrung des eigenen 
Sozialverhaltens betreffen. Baron-Cohen (1992) geht 
ebenso von einer angeborenen hoherkortikalen Storung 
aus, in welcher die primare Representation (= direkt 
erfahrbare Umwelt) von der Metareprasentation ent- 
koppelt ist (Charman, 1997). Daraus resultieren: 

• Beeintrachtigungen der Fahigkeit sich vorstellen zu 
konnen, was der Interaktionspartner weiB, glaubt 
oder denkt, 

• Storungen der Fahigkeit eine Verhaltensweise inten- 
tional-kommunikativ einzusetzen oder 

• die Unfahigkeit, sich die nicht direkt wahrnehmba- 
ren, sondern erst zu erschlieBenden Aspekte der In- 
teraktion vorstellen zu konnen. 

Gegenwartig kann noch nicht eindeutig entschieden 
werden, welchem dieser Ansatze der Vorzug zu geben 
ist. 



schiedene Lander sind daher bemiiht, umfassende 
Frtiherkennungs- und Fruhfordeiprogramme aufzule- 
gen (Bristol et al., 1996; Tonge, 1996). Optimistische 
Berichte, wonach intensive Fruhfordeiprogramme 
(vgl. Kasten 3) bei 47% der autistischen Kinder eine 
deutliche Verbesserung der Symptomatik und bei wei- 
teren 42% eine Linderung der Schwere der autistischen 
Storung herbeiftihren konnen (Lovaas & Smith, 1989), 
lassen sich jedoch nicht erharten. Es kann bei den mei- 
sten der zur Zeit durchgeftihrten Programmen nicht 
spezifiziert werden, welche Interventionsformen bei 
welchen Kindern die besten Effekte erzielen (Camp- 
bell, Schopler, Cueva & Hallin, 1996; Howlin, 1998). 
Auch das „Early Intervention Program 1 ' unterliegt 
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Mangeln und weist verschiedene methodischen Proble- 
me auf (Gresham & MacMillan, 1998). 

Kasten 3: 

„Early Intervention Program' 1 nach Lovaas (1987; vgl. 
auch Cordes & Petermann, 1997). 



Bei dem „Early Intervention Program" handelt es 
sich um ein umfassendes Fruhforderprogramm ftir 
drei- bis vierjahrige autistische Kinder. Die Inter- 
ventionsdauer betragt zwei bis drei Jahre, bei einer 
durchschnittlichen Interventionsdauer von 40 S tun- 
den pro Woche. Die Interventionen finden im haus- 
lichen, im schulischen und im sozialen Setting statt 
und werden sowohl von verschiedenen Therapeuten 
als auch von den Eltern als Co-Therapeuten durch- 
geftihrt, um eine umfassende Forderung sicherzu- 
stellen. Die Schwerpunkte der Fruhforderung liegen 
auf der Reduktion unangemessenen Verhaltens (z. 
B. Stereotypien und Aggression), dem Aufbau pro- 
sozialen Verhaltens (z. B. Spielverhalten und sozia- 
le Kommunikation) und der Forderung kognitiver 
Kompetenzen (z. B. Lesen und Schreiben). 

Je nach Behandlungserfolg wild das Friihforderpro- 
gramm nach den ersten zwei Interventions] ahren 
verandert. Bei Kindern, die die regulare erste Schul- 
klasse besuchen konnten, wurde die Intervention auf 
zehn Stunden taglich reduziert. Kinder, die noch 
nicht beschulbar waren, erhielten das vollstandige 
Interventionsprogramm (24 Stunden taglich) iiber 
weitere sechs Jahre. 



Mundy und Crowson ( 1997) schlagen vor, sich bei der 
Durchfuhrung und Evaluation von Fruhforderprogram- 
men starker als bislang an den zentralen Verhaltens- 
symptomen der Kinder zu orientieren. Eine solche 
theoriegestiitzte Intervention kann wertvolle Hilfen 
nicht nur ftir die Behandlung (Zanolli, Daggett & 
Adams, 1996), sondern auch fur die Therapieforschung 
und das Verstandnis autistischer Storungen liefern. 

Sicherlich miissen die verftigbaren Interventionsansat- 
ze noch starker an den Kernproblemen der gestorten 
Kommunikation und des Sozialverhaltens autistischer 
Kinder ansetzen (vgl. Howlin, 1998). Von Bedeutung 
ist es, die Ziele und Inhalte der Intervention auf die 
Besonderheiten - vor allem der autistischer Kinder im 
Vorschulalter - abzustimmen (McGee, Feldman & 
Morrier, 1997). Verschiedene Bemiihungen wurden 
beispielsweise unternommen, um autistischen Kindern 
die Bewaltigung der „Theory-of-Mind“-Aufgaben zu 
ermoglichen. Man hoffte dabei, dal.) Kinder, die die 
„Theory-of-Mind“-Aufgaben zu losen gelernt haben, 
besser an Gesprachen teilhaben konnten. Die bislang 
durchgeftihrten Bemiihungen blieben jedoch erfolglos 
(Hadwin, Baron-Cohen, Howlin & Hill, 1997). 

Ein grundlegendes Ziel neuerer Interventionsansatze 
liegt darin, die Eltern autistischer Kinder starker als 



bislang, iiber die Erkrankung ihres autistischen Kindes 
aufzuklaren und sie in der Behandlung ihres Kindes zu 
schulen (Freeman, 1997). Autistische Kinder allein 
durch Spezialisten in einzeltherapeutischen Sitzungen 
zu behandeln, ist nicht I anger als die Therapie der Wahl 
anzusehen, zumal eine Behandlung im hauslichen Mi- 
lieu, die von den Eltern durchgeftihrt und von Klini- 
kern begleitet wild, nachweisbar gute Ergebnisse er- 
zielt (Sheinkopf & Siegel, 1998). Wesentliches Ziel 
aller neueren Interventionsansatze ist es, den Kindern 
Verhaltenskompetenzen zu vermitteln, die nach Been- 
digung der Intervention nicht nur bestehen bleiben, 
sondern auch auf neue Situationen und neue Verhal- 
tensweisen generalisiert werden konnen (Koegel, Ca- 
marata, Koegel, Ben-Tall & Smith, 1998; Krantz & 
McClannahan, 1998). 

Ausgehend von den Erkenntnissen der Autismusfor- 
schung und der Autismustherapie haben Kusch und 
Petermann (1991; 1997) eine entwicklungsbezogene 
Verhaltenstherapie mit dem Ziel empfohlen, eine Fruh- 
forderung, Behandlung und Prevention von Folgesto- 
rungen zu ermoglichen. Die entwicklungsbezogene 
Verhaltenstherapie ist bestrebt, folgende grundlegende 
Aspekte zu beachten: 

• Verlaufsbezogenheit. Ziel entwicklungsbezoge- 
ner Ansatze ist es, gezielt diejenigen Aspekte ei- 
nes abweichenden Entwicklungsverlaufes 

- zu verhindern , die einer zunehmenden Abwei- 
chung vorausgehen, diejenigen Aspekte 

- zu f or dem, die eine Normalisierung begiinsti- 
gen und diejenigen 

- zu verdndern , die diesen Bemiihungen im 
Wege stehen. 

So sind autistische Kinder moglichst friihzeitig 
und nicht erst im Vorschulalter zu behandeln; 
ihre Forderung sollte im Rahmen alltaglicher 
Anforderungen erfolgen und die Bezugspersonen 
sollen sich auf die ungewohnlichen Lebensum- 
stande dieser Kinder einstellen. 

• Phasenbezogenheit. Wichtig ist es, gezielt Me- 
thoden der Kinderpsychotherapie auszuwahlen 
und auf die Bedingungen anzuwenden, die eine 
Storung wahrend bestimmter Entwicklungsperi- 
oden kontrollieren. So sind beispielsweise wah- 
rend der ersten drei Lebensjahre vor allem ab- 
sichtsvolle Eltern-Kind-Interaktionen und im 
Vorschulalter zusatzlich die Gleichaltrigenbezie- 
hungen zu fordern. In den folgenden Jahren kom- 
men schulische Fertigkeiten und die Selbstandig- 
keit hinzu. 

• Storungsbezogenheit. Wichtig ist es, Behand- 
lungsansatze auszuwahlen oder zu erarbeiten, die 
auf das konkrete Stdrungsbild bezogen sind und 
sich nicht allein auf eine diagnostische Kategorie 
als Behandlungsgrundlage zu verlassen. Eine sto- 
rungsspezifische Therapie autistischer Kinder 
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wtirde die beobachtbare Symptomatik eines Kin- 
des gewichten und beispielsweise der Storung der 
Imitation, der Aufmerksamkeitslenkung und der 
intentionalen Kommunikation groBere Bedeu- 
tung zusprechen als der Forderung einzelner Fer- 
tigkeiten wie Sprache, Wahrnehmung oder Mo- 
torik. 

• Kontextbezogenheit. Wichtig ist es, das Sto- 
rungsbild unter denjenigen biopsychosozialen 
Kontextbedingungen zu behandeln, in denen es 
tatsachlich beobachtbar ist. Das therapeutische 
Setting darf beispielsweise nicht aus einem The- 
rapieraum bestehen, in dem nur mit Puppen oder 
anderem symbolischen Spielzeug gespielt oder 
klassische Verstarkerplane durchgeftihrt werden. 
Vielmehr sind natiirliche oder quasi-natiirliche 
Situationen und storungsspezifische Austausch- 
prozesse zu konstruieren, in denen die Freude ei- 
ner gelungenen Interaktionssequenz als natiirli- 
cher Verstarker fungiert. 

Nur wenige Therapieansatze behandeln Kinder wah- 
rend der ersten beiden Lebensjahre, die eine Vorform 
oder ein erhohtes Risiko fiir die Entwicklung einer 
autistischen Storung aufweisen. Dies ist auch nicht 
verwunderlich, da erst seit kurzem therapieorientierte 
Diagnoseverfahren und Behandlungsmethoden fur der- 
artige Kinder vorliegen. Dennoch konnen bereits wiih- 
rend der ersten Lebensmonate beobachtbare Probleme 
der Eltern-Kind-Interaktion identifiziert und gezielt be- 
handelt werden (Ghuman & Kates, 1992; Kalmanson, 
1992). 

Kleinkinder, die ein Risiko fiir die Entwicklung einer 
Tiefgreifenden Entwicklungsstorung aufweisen, haben 
gravierende Schwierigkeiten, die einfachsten sozialen 
Austauschprozesse durchzufiihren. Das groBte Pro- 
blem der Therapie dieser Kinder besteht daher darin, 
den sozial-kommunikativen Kontakt zum Kind herzu- 
stellen. Eine genaue Abstimmung des Vorgehens auf 
die sozialen Kompetenzen des Kindes ist daher die 
Grundvoraussetzung jeder Intervention (Petermann et 
ah, 1998). Die entsprechenden Aspekte der therapie- 
orientierte Diagnostik und der Therapie sozialer Kom- 
petenzen haben wir an anderer Stelle ausftihrlich erlau- 
tert (Kusch & Petermann, 1991, S. 193ff). Imfolgenden 
sollen daher nur die wichtigsten Prinzipien der sozia- 
len Interaktion mit tiefgreifend entwicklungsgestorten 
Kindern ausgefiihrt werden, mit denen der Sozialkon- 
takt hergestellt werden kann: 

• Beriicksichtige die psychophysiologische Regulati- 
on, bevor mit dem Kind eine soziale Interaktion be- 
gonnen wild. Es ist darauf zu achten, das sich das 
Kind in einem ausgeglichenen Zustand befindet. Es 
sollte in diesem Moment weder hypo- noch hyper- 
aktiv sein. 

• Beriicksichtige die sensorische und motorische Auf- 
merksamkeitsfokussierung. Achte darauf, wohin das 



Kind seine Aufmerksamkeit lenkt. Befindet sich das 
Kind beispielsweise entfernt und wendet es sein 
Gesicht und seinen Oberkorper zu, so ist seine sen- 
sorische Aufmerksamkeit gegeben. Steht es dagegen 
nah bei und bertihrt es den Therapeuten, ohne ihn 
anzusehen, so ist es motorisch aufmerksam. 

Richte die Kommunikation auf die jeweils geoffne- 
ten Kommunikationskanale des Kindes aus. Senso- 
rische und akustische Signale kann des Kind nur 
aufnehmen, wenn es seine sensorische Aufmerk- 
samkeit auf den Therapeuten fokussiert; taktile und 
kinasthetische Signale des Therapeuten bedtirfen 
der motorischen Aufmerksamkeitsfokussierung des 
Kindes. 

Achte auf die sensorischen und motorischen Reak- 
tionen des Kindes. Alle Reaktionen, die das Kind 
unmittelbar auf ein Kommunikationsangebot zeigt, 
sollten als Signale interpretiert werden, das heil.St, als 
absichtliches Verhalten. Die kommunikativen Si- 
gnale des Kindes konnen in einer Variation seines 
aktuellen Verhaltens bestehen, in LautauBerungen, 
in einer Wiederholung einer Verhaltens sequenz, in 
einem plotzlichen Innehalten aber auch in Blickkon- 
takt und emotionalen AuBerungen. 

Wiederhole die Kommunikationsangebote. Uber- 
priife jede Reaktion des Kindes auf seinen Signal- 
charakter. Wiederhole dazu die Kommunikations- 
angebote, die unmittelbar vor einer Reaktion des 
Kindes gemacht wurden. 

Stelle die Voraussetzungen einer sozialen Routine- 
Interaktion her. Kommt es dazu, daB beim Kind eine 
charakteristische Reaktion hervorgerufen wild oder 
das Kind ein Kommunikationsangebot beim Thera- 
peuten hervorruft, so kommt den Reaktionen Signal- 
charakter zu und soziale Routine-Interaktionen kon- 
nen initiiert werden. Der Beginn einer soziale 
Routine -Interaktion besteht aus sogenannten Aus- 
gangsstrategien, beispielsweise dem Handausstrek- 
ken, Blickkontakt, der korperlichen Nahe, dem in 
die Hiinde klatschen, lautlichem Signalisieren oder 
an der Hand nehmen und ziehen. 

Fiihre eine soziale Routine-Interaktion durch. Ver- 
suche anfanglich das Therapeutenverhalten oder die 
kommunikativen Signale des Kindes zu variieren 
oder zu modellieren, indem beispielsweise die In- 
tensitat, die Hiiufigkeit, die Dauer oder das Tempo 
des Verhaltens veriindert werden. Erstelle danach 
eine sinnvolle Interaktionssequenz, etwa das Geben 
und Nehmen von Gegenstanden, den Ball hin- und 
herrollen oder das gegenseitige Bertihren an ver- 
schiedenen Korperteilen. Versuche im nachsten 
Schritt die Komplexitat der Interaktionssequenzen 
zu verandern, indem grundlegendes Sozialverhalten 
eingeiibt wild. Hierzu zahlen sogenannte Durchftih- 
rungsstrategien wie das Bitten (Verkniipfung von 
Blickkontakt und in die Hiinde klatschen), das Kom- 
mentieren (Verkniipfung von Blickkontakt/Nahe, 
zeigen eines Gegenstandes und lautliche/sprachliche 
AuBerungen) oder das Abwarten-konnen (= Ver- 
zicht des Kindes, einen Gegenstand direkt zu neh- 
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men, und statt dessen Abwarten, bis die Erlaubnis 
erfolgt). 

• Achte darauf, daB jede soziale Routine-Interaktion 
beendet wild. Anfanglich beendet das Kind eine In- 
teraktionssequenz, indem es sich korperlich abwen- 
det. Es mill.) jedoch lernen, daB ein soziales Signal 
eine Interaktion beendet und letztlich auch erfahren, 
dafi emotionale AuBerungen mit dem Ende eines 
positiven Sozialkontaktes einhergehen. Diese soge- 
nannten Beendigungsstrategien miissen mit dem 
Ende jeder Interaktionssequenz verbunden werden, 
da das Kind ansonsten soziale Kompetenzen er- 
wirbt, die es unablassig auBert. 



Verhaltenstherapeutische Interventionen mit tiefgrei- 
fend entwicklungsgestorten Kindern bleiben uneffek- 
tiv, wenn es nicht gelingt, diese grundlegenden Kom- 
petenzen des Sozialverhalten herzustellen (Howlin, 
1998). Der Aufbau und die Einiibung solcher sozialen 
Kompetenzen besitzt zudem von Vorteil, daB sich die- 
se Formen der sozialen Interaktion an der normalen 
Entwicklung sozialer Kompetenzen orientieren. Solche 
Interaktionen sind in alien sozialen Situationen und mit 
alien Personen moglich und konnen haufig positiv ver- 
starkt werden. 



Zusammenfassung 



Bei der autistischen Storung handelt es sich um die 
prototypische Form der Tiefgreifenden Entwick- 
lungsstorungen. Die wesentlichen Merkmale aller 
Formen der Tiefgreifenden Entwicklungsstorungen 
sind qualitative Beeintrachtigungen der zwischen- 
menschlichen Interaktion und der verbalen und non- 
verbalen Kommunikation sowie ungewohnliche Ak- 
tivitaten und Interessen, die beherrscht sind von 
wiederholten, stereotypen Routinen. Ftihrende Autis- 
musforscher sehen Storungen der Hirnentwicklung 
als die wesentliche Ursache ftir Tiefgreifende Ent- 
wicklungsstorungen an. Obwohl bislang keine neuro- 
logisches Grundstorung identifiziert werden konnte, 
haufen sich die Hinweise, die ftir eine angeborene 
oder erworbene Storung der neurologischen Entwick- 
lung kurz vor oder kurz nach der Geburt sprechen. Da 
diese Storungen so gravierend sind, werden autisti- 
sche Kinder bereits zwischen dem zwolften und 18 
Lebensmonat auffallig, obwohl sie gewohnlich erst 
zwischen dem 30. und 36. Lebensmonat als autistisch 
erkannt werden. Betrachtet man die Haufigkeit auti- 
stischer Storungen in der Bevolkerung, so treten die 
Rett-Storung und die Desintegrative Storung mit 0.1 1 
bis 1 pro 10.000 Fallen auBerst selten und die autisti- 
sche Storung und die Asperger-Storung mit 1 bis 4 
pro 1 .000 relativ haufiger auf. Autistische Storungen 
sind haufiger bei Jungen vorzufinden als bei Mad- 
chen, wobei Madchen mit autistischer Storung zu- 
meist auch eine deutliche geistige Behinderung auf- 



weisen. Entgegen friiheren Annahmen, daB Kinder 
mit autistischen Storungen niemals zugleich auch ein 
Down-Syndrom haben, geht man heute davon aus, 
das eine solche komorbide Entwicklungsstorung 
durchaus vorkommen kann. Generell stehen sehr vie- 
le Storungen mit neurologischen Ursachen mit auti- 
stischen Storungen in Beziehung. 

Vielversprechend ftir eine Erklarung autistischer Sto- 
rungen scheinen neuropsychologische Ansatze zu 
sein, die von einer Storung in hoherkortikalen oder in 
subkortikalen Hirnregionen ausgehen. So sollen auti- 
stische Kinder zum einen nicht dazu in der Lage sein, 
nachvollziehen zu konnen, was eine andere Person 
denkt, glaubt oder ftihlt, da sie sich nicht von den di- 
rekt wahrgenommenen Eindrticken losen, und die 
relevanten Informationen nicht herausfiltern und wei- 
terverarbeiten konnen (top-down-Ansatze). Zum an- 
deren sollen sie nicht die vielen sozial bedeutsamen 
Informationen angemessen verarbeiten konnen, da sie 
durch derartige Informationen iiberstimuliert und 
iibererregt werden (bottom-up-Ansatze). In beiden 
Fallen verlauft die Entwicklung bei autistischen Kin- 
dern wahrend der ersten zwei bis drei Lebensjahre 
vollig anders als bei gesunden Kindern. Neuere The- 
rapieansatze mochten durch Fruhforderung primare 
Defizite abbauen und so friih als moglich versuchen, 
kompensatorisch in den abweichenden Entwick- 
lungsverlauf dieser Kinder einzugreifen. 



Verstandnisfragen 



1. Warum spricht man im Zusammenhang mit dem 
Autismus von einer Tiefgreifenden Entwick- 
lungsstorung? 

2. Welche Erkenntnisse stiitzen die Annahme, daB 
bei Kindern mit autistischen Storungen eine gene- 
tische Disposition vermutet wild? 



3. Welchen Stellenwert hat die „Theory-of-Mind“ 
ftir das Verstandnis der normalen und abweichen- 
den Entwicklung? 

4. Was verspricht man sich von der Fruherkennung 
und Fruhbehandlung von Kindern mit autistischen 
Storungen? 
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1 Einleitung 

Schriftsprache ist die nur dem Menschen gegebene Fa- 
higkeit, Visuelles mit Sprachlichem zu verkniipfen und 
visuomotorisch abzubilden (Rechtschreiben) sowie zu 
entschliisseln (Lesen). Beim Lesen werden bildhafte 
oder graphische Zeichen oder Zeichenfolgen in aku- 
stisch-sprachliche Informationen iibersetzt; beim 
Rechtschreiben wild akustisch wahrgenommene Spra- 
che (z. B. beim Diktat) oder dem Gedachtnis zugangli- 
che Spontansprache (z. B. das Aufsatzschreiben) in Vi- 
suell-Graphisches transformiert (Foldes-Papp, 1987). 
Mit visuell-raumlich geordneten Mitteln wird etwas 
akustisch-zeitlich Geordnetes verschliisselt. Mit dem 
lauten Lesen wird Sichtbares wieder horbar gemacht, 
mit der Rechtschreibung wird Gehortes sichtbar. Auge 
(Sehen), Ohr (Horen) und Hand (Graphomotorik) sind 



funktionell verkntipft. Dabei sind im Gedachtnis zu 
speichernde Lese- und Rechtschreibregeln, der Sinn 
von Wort und Satz, zu erlernen (zur Geschichte der 
Schriftsprachentwicklung siehe Haarmann, 1991; zur 
Geschichte des Lesens Manguel, 1998). 

Der Gegenstand dieses Kapitels ist die Beeintrachti- 
gung des Erlernens der Schriftsprache. Gemeint ist 
eine Entwicklungsstorung (kein Verlustsyndrom) und 
eine Teilleistun gss Hi run g , also eine diagnostisch iso- 
lierbare Schwache im Erlernen des Lesens und Recht- 
schreibens. Als solche umschriebene Entwicklungssto- 
rung ist sie eine Entdeckung, die Augenarzte, Chirurgen, 
Schularzte und Neurologen im deutschen und angel- 
sachsischen Sprachraum Ende des 19. Jahrhunderts 
und Anfang des 20. Jahrhunderts machten (vgl. Warn- 
ke, 1990). 



2 Beschreibung der Storung 

2.1 Das Storungsbild des Lesens 

Beim Erlernen des Lesens einer alphabetischen Schrift 
kann sich die Lesestorung zu Beginn des Lese-Lern- 
prozesses in der Schwierigkeit auBern, das Alphabet 
aufzusagen, Buchstaben korrekt zu benennen, trotz 
normaler Horfahigkeit Laute akustisch zu unterschei- 
den und den entsprechenden Buchstabenzeichen zuzu- 
ordnen. Im spateren Leselernstadium treten dann beim 
lauten Vorlesen Schwierigkeiten zutage. 

Die Symptome der Lesestorung sind (vgl. ICD-10, 
WHO, 1991, S. 259): 

• Auslassen, Ersetzen, Verdrehen oder Hinzufugen 
von Worten oder Wortteilen, 

• niedrige Lesegeschwindigkeit, 

• Startschwierigkeiten beim Vorlesen, langes Zo- 
gern oder Verlieren der Zeile im Text, ungenaues 
Phrasieren, 

• Vertauschen von Wortern im Satz oder von 
Buchstaben in den Wortern. 

Defizite im Leseverstandnis zeigen sich in: 

• einer Unfahigkeit, Gelesenes wiederzugeben, 
einer Unfahigkeit, aus Gelesenem Schlusse zu 
ziehen oder Zusammenhange zu sehen, 

• in der Verwendung allgemeinen Wissens als Hin- 
tergrundinformation anstelle von Information aus 
einer besonderen Geschichte, wenn zu dieser be- 
sonderen Geschichte Fragen zu beantworten sind. 

Schwergradige Lesestorungen erlauben es dem Kind 
nicht, auch nach Hinweis auf einen Lesefehler diesen 



zu erkennen und sich zu korrigieren. Ein zunachst rich- 
tig gelesenes Wort kann bei seinem nachsten Erschei- 
nen falsch gelesen werden, dann wieder richtig oder in 
anderer Form fehlerhaft, als ob gelesene Worte offen- 
sichtlich nicht korrekt wiedererkannt werden konnen. 
Die Lesestorungen sind haufig mit Rechtschreibstorun- 
gen verkntipft. 

2.2 Das Storungsbild des Recht- 
schreibens 

Die Rechtschreibfehler sind abhangig vom schulischen 
Entwicklungsstand des Kindes. Eine diagnosespezifi- 
sche Fehlertypologie gibt es nicht. In der deutschen 
Schriftsprache lassen sich immer wieder folgende 
Rechtschreibfehler finden (vgl. die Abb. 1 und 2). 

Symptome der Rechtschreibstorung: 

• Reversionen: Verdrehungen von Buchstaben im 
Wort: (b-d, p-q, u-n), 

• Reihenfolge- oder Sukzessionsfehler: Umstellun- 
gen von Buchstaben im Wort (die-dei), 

• Auslassungen von Buchstaben (auch-ach), 

• Einfugungen falscher Buchstaben, 

• Regelfehler (Dehnung, GroB- und Kleinschrei- 
bung), 

• Wahrnehmungsfehler (Verwechslung von d-t, g- 
k) sowie 

• Fehlerinkonstanz dadurch, daB ein- und dasselbe 
Wort immer wieder unterschiedlich fehlerhaft 
geschrieben wird. 

Den Kindern gelingt es auch bei Hinweis oft nicht, den 
Fehler zu erkennen und sich zu verbessern. In den al- 
lermeisten Fallen sind die Fortschritte im Lesen deutli- 
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Abbildung 1: 

Die Leistung eines Schulers mit Legasthenie im Recht- 
schreibtest WRT 4/5 (die Intelligenz nach HAWIK-R 
lag im guten Durchschnittsbereich, der Prozentrang im 
WRT 4/5 lag zwischen 1 bis 5 %). 



cher, wahrend die Rechtschreibstomngen uberwiegend 
bis in das Jugend- und auch in das Erwachsenenalter 
hinein andauern. Kinder, die schnell auswendig lernen, 
konnen die Lese- und Rechtschreibschwache oft in den 
ersten beiden Schuljahren gut kompensieren. Erst in 
der dritten Klasse, wenn ungeiibte Diktate und Aufsat- 
ze gefordert werden, tritt bei diesen Kindern die Lese- 
Rechtschreibschwache als Storung in Erscheinung. 




Abbildung 2: 

Diktatleistung eines 12-jahrigen Schulers mit schwer- 
gradiger Lese- und Rechtschreibschwache bei durch- 
schnittlicher Intelligenz nach HA WIK R ( Gesamt-IQ 93, 
Handlungs-IQ 83, Verbal-IQ 104. Im Rechtschreibtest 
WRT 4/5 Prozentrang von 0. Im Vorschulalter verzo- 
gerte Sprachentwicklung. Der Vater selbst hatte bis zu 
seinem Jugendalter Lese- und Rechtschreibschwierig- 
keiten. 



ke, 1990; Schulte-Korne, Remschmidt & Warnke, 
1991; Esser & Schmidt, 1994; Klicpera & Gasteiger- 
Klicpera, 1993; Wimmer, 1996; Wimmer, Mayringer 
& Landed, 1998; siehe Abschnitt 3.2.2). 



2.3 Vorschulische und primare 
Begleitstorungen 

Kinder mit Lese- und Rechtschreibstomngen haben 
haufig andere umschriebene Entwicklungsstorungen, 
die teilweise im Vorschulalter diagnostizierbar sind. 
Bei etwa 60 bis 80 % der betroffenen Kinder lassen 
sich Entwicklungsstorungen des Sprechens oder der 
Sprache nachweisen, bei etwa 5 bis 10 % finden sich 
visuelle und visuo-motorische Symptome (gestorte Fi- 
gurgrundwahmehmung, graphomotorische Schwierig- 
keiten). Charakteristisch und haufig ist eine komorbide 
Verkniipfung mit Aufmerksamkeitsschwierigkeiten, 
Uberaktivitat und Impulsivitat (Klicpera, 1985; Warn- 



2.4 Sekundare Begleitstorungen 

Schtiler, die beim Erlernen des Lesens und Recht- 
schreibens versagen, haben erhebliche schulische 
Nachteile und stehen in Gefahr, chronisch iiberfordeit 
und irrtiimlich als minderbegabt eingeschatzt zu wer- 
den. Fehler, die ihnen korrigiert werden, konnen sie 
selbst nicht erkennen, so daB sie sich ftir Leistungen 
bestraft ftihlen, ohne die Fehlerhaftigkeit wahrnehmen 
zu konnen. Leidensdmck entsteht, und erste psychische 
Symptome der Uberforderung konnen bereits nach we- 
nigen Schulwochen auftreten. 

Psychische Begleitstorungen schulischen Lese- und 
Rechtschreibversagens konnen sein (Esser, 1991; Es- 
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ser & Schmidt, 1994; Martinius, 1996; Warnke, Rem- 
schmidt & Niebergall, 1989; Warnke, 1996): 

• hyperkinetische Symptomatik, 

• Konzentrationsstorungen, 

• allgemeine Lern-Leistungsstorungen (Motivations- 
verlust; seltener: Uberehrgeiz; generalisiertes Lei- 
stungsversagen), 

• emotionale Symptome (Zeichen der Schulangst, 
Versagensangst, depressive Verstimmungen; irn Ju- 
gendalter gehauft: suizidale AuBerungen), 

• psychosomatische Symptome als Anzeichen von 
Schulangst (Bauchschmerzen, Ubelkeitsgefiihle bis 
hin zum Erbrechen), 

• Storungen im Sozialverhalten und Disziplinschwie- 
rigkeiten und 

• Hausaufgabenkonflikte. 

Die epidemiologische Mannheimer Langs schnittstudie 
ist fur den deutschen Sprachraum besonders aufschluB- 
reich geworden (Esser, 1991; Esser & Schmidt, 1994). 
Demnach wiesen vier Ftinftel der Schuler mit um- 
schriebener Lese- und Rechtschreibstorung im Alter 
von acht Jahren mangelhafte Leistungen in einem der 
Kernfacher auf und die Halite hatte - bei durchschnitt- 
licher Intelligenz - bereits eine Schulklasse wiederholt. 
Im Vergleich zu Schtilern mit anderen umschriebenen 
Entwicklungsstorungen hatten die Kinder mit Lese- 
Rechtschreibstorungen im Alter von 13 Jahren den un- 
gtinstigsten schulischen Entwicklungs stand, nur 27 % 
besuchten das Gymnasium. Dem gegeniiber waren die 
gleichaltrigen Mitschiiler mit Sprachentwicklungssto- 
rungen oder motorischen Entwicklungsstorungen bis 
zu 58 % Gymnasiasten. Im Alter von 18 Jahren hatten 
von den Kindern mit Lese-Rechtschreibstorung nur 
12 % Gymnasial- oder Realschulniveau erreicht, hin- 
gegen 59 % der Restgruppe mit umschriebenen Ent- 
wicklungsstorungen. Die Haufigkeit psychiatrischer 
Symptome war in den Gruppen mit Entwicklungssto- 
rungen der Sprache und Motorik sowie Lesens und 
Rechtschreibens nicht unterschiedlich. Die Quote von 
61 % psychisch auffalliger Kinder mit Entwicklungs- 
storungen im Alter von acht und 13 Jahren sowie von 
41 % im Alter von 18 Jahren war jedoch im Vergleich 
zur Quote der Normalpopulation ( hier sind Quoten von 
5 bis 7 % anzunehmen; Remschmidt & Walter, 1990) 
signifikant erhoht. Bemerkenswert ist vor allem das Er- 
gebnis, dal.) im Alter von acht, 13 und 18 Jahren die 
durchschnittliche Zahl von dissozialen Symptomen 
mindestens dreimal hbher war als in der Gruppe Nor- 
malbegabter ohne umschriebene Entwicklungsstorung 
(Esser, 1991, S. 105). Bei der Bewertung ist allerdings 
zu beachten, daB die Gruppe der Kinder mit Lese- und 
Rechtschreibstorungen signifikant haufiger umweltbe- 
dingten Belastungen (z. B. Bedingungen der unteren 
sozialen Schicht) ausgesetzt waren als alle iibrigen 
Kinder mit umschriebenen Entwicklungsstorungen. 

Familiare Erziehungsschwierigkeiten eskalieren bei 
Kindern mit Lese- und Rechtschreibstorungen haufig 



in der Hausaufgabensituation. Kinder mit Legasthenie 
sitzen durchschnittlich wesentlich langer an den tagli- 
chen Hausaufgaben als die Mitschiiler. Weil sie iiber- 
fordeit sind, werden sie argerlich, miBmutig, unkon- 
zentriert und suchen verstarkt aktiv die Hilfe bei den 
Eltern. Die Eltern sind damit friih in die Hausaufga- 
bensituation einbezogen und bleiben trotz intensiver 
Bemtihungen relativ erfolglos. Die hohe Fehlerquote 
der Kinder einerseits und das erhohte und dennoch ver- 
gebliche Bemiihen der Eltern andererseits sind Trieb- 
federn ftir die Eskalation von Konflikten bei den Haus- 
aufgaben (Warnke et al., 1987, 1989). 

2.5 Klassifikation 

Die Begriffsdiskussion um die umschriebene Lese- 
Rechtschreibschwache ist lebhaft gefiihrt worden, teils 
kontrovers (zur Ubersicht vgl. Warnke, 1990; in Druck). 
In den beiden international anerkannten Klassifikations- 
schemata ICD-10 und DSM-IV ist die umschriebene 
Lese- und Rechtschreibstorung als diagnostischer Be- 
griff anerkannt und als Entwicklungsstorung klassifi- 
ziert. Im multiaxialen Klassifikationsschema (Rem- 
schmidt & Schmidt, 1994) sind die Storungen des 
Lesens und Rechtschreibens auf der zweiten Achse 
klassifiziert. Die Einordnung der Lese- und Recht- 
schreibstorungen in die Gruppe der Entwicklungssto- 
rungen ist aus Tabelle 1 zu ersehen. 

Die Lese- und Rechtschreibstorung ist nach ICD-10 
unter den „umschriebenen Entwicklungsstbrungen 
schulischer Fertigkeiten (F 81.0)“ klassifiziert, im 
DSM-IV unter den „Lernstbrungen“. 

Lese- und Rechtschreibstorung ( ICD-10 F 81.0; ent- 
spricht Lesestorung nach DSM-IV 315.00 ). Das Haupt- 
merkmal ist eine deutlich beeintrachtigte Entwicklung 
der Lesefertigkeiten, die sich nicht durch eine geistige 
Behinderung, unzureichenden Unterricht, Hor- oder 
Sehstorungen oder neurologische Erkrankungen ei'k hi- 
re n laBt. Dabei konnen Leseverstandnis, das Wiederer- 
kennen gelesener Worte beeintrachtigt sein, und das 
laute Lesen ist verlangsamt, stockend oder fehlerhaft. 
Ftir die Diagnose ist vorausgesetzt, daB sich die Beein- 
trachtigung deutlich auf die schulischen Leistungen 
auswirkt. Auch im DSM-IV schlieBt die „Lesestorung“ 
eine gleichzeitige Rechtschreibstorung ein. Die Lese- 
und Rechtschreibleistungen miissen unter dem Niveau 
liegen, das aufgrund des Alters, der allgemeinen Intel- 
ligenz und der Beschulung zu erwarten ist. 

Die Diagnose ist gewohnlich im zweiten Schuljahr zu 
sichern, in schweren Fallen ist sie bereits im ersten 
Schuljahr deutlich. Insbesondere bei Kindern mit ho- 
hen Intelligenztestwerten kann die Lese- und Recht- 
schreibstorung bis in das vierte Schuljahr hinein kom- 
pensiert werden und erst dann zum Vorschein kommen. 
In der spateren Kindheit und im Erwachsenenalter tre- 
ten in der Regel die Leseschwierigkeiten starker zuriick 
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Tabelle 1: 

Klassifikatorische Einordnung der umschriebenen Lese- und Rechtschreibstorung nach 1CD-10 und DSM-IV. 



ICD-10 


DSM-IV 


ICD-10 


DSM-IV 


Umschriebene Entwick- 
lungsstorungen des 
Sprechens und der 
Sprache (F 80) 


Kommunikations- 

storungen 


Umschriebene Entwick- 
lungsstorungen 
schulischer Fertigkeiten 
(F 81) 


Lernstorungen 


Artikulationsstorungen 
(F 80.0) 


Phonologische Storungen 
(315.39) 


Lese- u. Rechtschreibsto- 
rung (F 81.0) 


Lesestorung (315.00) 


Expressive Storung 
(F 80.1) 


Expressive Sprachstorung 
(315.31) 


Isolierte Rechtschreibsto- 
rung (F81.1) 


Storung des schriftsprachli- 
chen Ausdrucks (315.20) 


Rezeptive Storung (F 80.2) 


Kombinierte rezeptiv- 
expressive Sprachstorung 
(315.31) 


Rechenstorung (F 81.2) 


Rechenstorung (315.10) 


Erworbene Aphasie mit 
Epilepsie (F 80.3) 




Kombinierte Storung 
schulischer Fertigkeiten 
(F 81.3) 




Andere (F 80.8) 

Nicht naher bezeichnete 




Andere (F81.8) 




(F 80.9) 

[Stottern (F 98.5)] 
[Poltern (F 98.6)] 


Stottern (307.00) 


Umschriebene Entwick- 
hmgsstbrungen der 
motorischen Funktionen 


Entwicklungsstdnmgen der 
motorischen Koordination 
(315.40) 



als die Rechtschreibprobleme, die meist bis zur spate- 
ren Kindheit und in den schweren Fallen lebenslang 
bestehen bleiben. 

Isolierte Rechtschreibstorung (ICD-10 F 81.1; im 
DSM-IV ohne Entsprechung). Hauptmerkmal dieser 
Storung ist eine umschriebene und eindeutige Stoning 
in der Entwicklung der Rechtschreibung ohne vorher 
aufgetretene, umschriebene Lesestorung. Wiederum 
wird vorausgesetzt, dab sie nicht durch eine geistige 
Behinderung, unzureichende Unterrichtung, Hor- oder 
Sehstorungen oder neurologische Erkrankungen erklart 
ist. Die Symptomatik entspricht der oben beschriebe- 
nen Fehlercharakteristik in der Rechtschreibung. Gra- 
phomotorische Handschriftschwierigkeiten sind kein 
Diagnosekriterium, konnen aber gleichzeitig bestehen. 
Die Rechtschreibung ist meist phonetisch richtig im 
Vergleich zu den kombinierten Lese-Rechtschreibsto- 
rungen. Die Stoning ist selten, ohne dab bekannt ist, 
wie haufig sie ist. 

Storung des schriftlichen Ausdrucks (DSM-IV 315.2; 
im ICD-10 F 81.8). Diese neu eingefuhrte Kategorie 
bezeichnet die Verknupfung unterschiedlicher Schwa- 



chen beim Abfassen schriftlicher Texte. Neben zahl- 
reichen Rechtschreibfehlern fallen dysgrammatischer 
Satzbau, Schwachen der textlichen Strukturierung und 
aus graphomotorischen Griinden auberst unleserliche 
Handschrift auf. Entscheidend ist die Beeintrachtigung 
der schriftlichen Ausdrucksfahigkeit, wahrend Recht- 
schreibfehler und unleserliche Handschrift allein nicht 
zur Diagnose ausreichen. Im deutschen Sprachraum 
fehlen hierzu standardisierte Verfahren und jegliche 
empirische Studien, so dab nahcrc Angaben zur Epide- 
miologie und zu Therapie und Verlauf vorlaufig nicht 
gemacht werden konnen. 

Die klassifikatorische Abgrenzung der Lese-Recht- 
schreibstorung ist vorzunehmen gegeniiber 

• den erworbenen Lese- und Rechtschreibstoningen 
aufgrund einer Hirnschadigung (Dyslexie), 

• der infolge emotionaler Storungen oder anderer 
psychiatrischer Erkrankungen entstandenen Lese- 
storung (ICD-10 F 93) sowie 

• Lese- und Rechtschreibschwierigkeiten, die infolge 
fehlenden oder unangemessenen Unterrichts erklart 
werden (ICD-10 Z 55.x; der sog. Analphabetismus). 
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3 Epidemiologie, Verlauf 

3.1 Epidemiologie 

Epidemiologische Studien belegen ftir den deutschen 
Sprachraum eine Haufigkeit von 2,7 % lese-recht- 
schreibschwacher Schuler im Alter von acht Jahren. In 
einer Schiilerstichprobe waren 10 bis 15 % im Grund- 
schulalter im Lesen beziehungsweise Rechtschreiben 
ein oder zwei Jahrgangsstufen riickstandig, und 1 % der 
Schuler waren des Lesens oder Rechtschreibens kaum 
machtig (Klicpera & Gasteiger-Klicpera, 1993). Die 
Rechtschreibschwache nahm relativ in den hoheren 
Grundschulklassen zu. Etwa 15 % der Kinder einer 
Klassenstufe wiesen eine geringere Rechtschreiblei- 
stung auf als die jeweils niedrigere Klassenstufe, 5 bis 
1 0 % zeigten einen Riickstand von zwei oder mehr J ah- 
ren. Bei einer reprasentativen Inanspruchnahmepopu- 
lation fanden sich Lese- und Rechtschreibschwachen 
bei 8 % der Patienten (Remschmidt & Walter, 1989). 

Lese- und Rechtschreibstorungen treten bei Verwand- 
ten ersten Grades signifikant haufiger auf als in der 
Allgemeinbevdlkerung. In den meisten Studien waren 
die Jungen mit 60 bis 80 % gegentiber den Madchen 
haufiger von einer Lese-Rechtschreibstorung betrof- 
fen. Die Lese-Rechtschreibstorung tritt grundsatzlich 
in alien sozialen Schichten auf. Zweifellos wirken sich 
Defizite des schulischen Lese-Rechtschreibunterrichts 
nachteilig auf Kinder aus, die eine Veranlagung zur 
Lese- und Rechtschreibschwache haben. Gerade weil 
die Lese-Rechtschreibstorung eine neurobiologische 
Begriindung hat, sind disponierte Kinder sehr stark von 
ungtinstigen, milieugegebenen Einfliissen auf die Lese- 
Rechtschreibentwicklung betroffen. 



3.2 Verlauf und Prognose 

3.2.1 Zur Prognose der Primarsymptomatik: 
Entwicklung der Lese- und Recht- 
schreibfahigkeit 

Aufgrund der definitorischen Unscharfen und unglei- 
cher Kriterien katamnestischer Studien lassen sich nur 
Naherungswerte hinsichtlich der Prognose nennen. Die 
Wiener Verlaufsstudie von Klicpera und Gasteiger- 
Klicpera (1989, 1993) belegt, dal.) das Niveau derLese- 
und Rechtschreibentwicklung eines Schulers hochgra- 
dig stabil erscheint. Die meisten Kinder, die zum Ende 
der ersten Klasse beziehungsweise zu Beginn der zwei- 
ten Klasse als lese- und rechtschreibschwach diagnosti- 
ziert wurden, waren auch am Ende der Volksschulzeit 
noch schriftsprachlich beeintrachtigt. Die schwachsten 
Leser hatten in der Wiener Studie am Ende der Pflicht- 
schulzeit (8. Klasse) „erst jenen Leistungsstand er- 
reicht, den Kinder gewohnlich nach der ersten oder 
zweiten Klasse Volksschule erreichen“ (Klicpera & 
Gasteiger-Klicpera, 1993, S. 170). Schuler mit um- 



schriebener Lese- und Rechtschreibschwache verbes- 
sern sich absolut in der Lese- und Rechtschreiblei- 
stung, sie bleiben jedoch relativ im Vergleich zu den 
Mitschulern ohne Schriftsprachstorung immer weiter 
zuriick (vgl. Kurzweil, 1992; Strehlow, 1994, 1998). 
Kinder mit Legasthenie, die Patienten einer kinder- 
psychiatrischen Ambulanz waren, haben Strehlow und 
Mitarbeiter (1992) untersucht. In einem Katamnese- 
zeitraum von zwolf Jahren iiber die Schulzeit hinaus 
war die Rechtschreibleistung zwar absolut besser ge- 
worden, im Vergleich zur Altersgruppe jedoch noch 
einmal um eine Standardabweichung schlechter. Bei 
den Patienten, die eine spezifische Therapie iiber mehr 
als ein halbes Jahr erhalten hatten, lie 1.5 sich kein Thera- 
pieeffekt iiber den Katamnesezeitraum hinweg nach- 
weisen. 



3.2.2 Zur Prognose psychischer Entwicklung 
und schulischer, beruflicher und 
sozialer Integration 

Es sind psychische, schulische und berufliche sowie 
soziale Verlaufsaspekte zu unterscheiden. Hinsichtlich 
der psychischen Entwicklung werden Kinder, die im 
Lesen und Rechtschreiben versagen, von Lehrern hau- 
figer als emotional auffallig und verhaltensgestort be- 
urteilt (Marx, 1992, S. 251; Casey, Brown & Brooks- 
Gunn, 1992). Die Wahrscheinlichkeit, dal.) Kinder mit 
Teilleistungsstorungen in den ersten Jahren nach der 
Einschulung als psychisch auffallig registriert werden, 
ist doppelt so hoch wie bei Gleichaltrigen. Dabei bleibt 
zu beachten, daB ein Teil der Kinder mit Legasthenie 
bereits vor dem Vorschulalter im Verhalten auffallig 
ist (McGee, Williams, Share, Anderson & Silva, 1986). 
Die epidemiologische Studie von Esser und Schmidt 
(1993, 1994) ergab, daB Kinder mit Legasthenie im 
Alter von acht Jahren zu 43,2 % und im Alter von 18 
Jahren noch 34,4 % psychische Storungen aufwiesen. 
Charakteristisch waren nicht emotionale Storungen, 
sondern motorische Unruhe, Konzentrationsstorungen 
und dissoziale Verhaltensprobleme. Zwar fanden sich 
im Vergleich zur Kontrollgruppe keine erhohte Quote 
von depressiven Entwicklungen, dennoch wurde bei 
den 18jahrigen mit Legasthenie im Vergleich zur Kon- 
trollgruppe eine signifikant hohere „Suizidgefahr- 
dung“ (13,3% gegeniiber 3,9 % in der Kontrollgruppe) 
festgestellt. 

Die schulische und berufliche Entwicklung ist ebenfalls 
gefahrdet. Die Kinder stehen in Gefahr, auBer in den 
sprachlichen Fachern auch in anderen Schulleistungs- 
bereichen relativ zu ihrem primaren Vermogen 
schlecht abzuschneiden; die weitere Schullaufbahn ist 
beeintrachtigt. In der Studie von Strehlow und Mitar- 
beitern (1992) hatten die Personen, bei denen im Kin- 
desalter eine Legasthenie diagnostiziert worden war, 
trotz einem mittleren uberdurchschnittlichen IQ von 
112 nur sechs von 59 das Abitur erreichen konnen, 
wobei die soziale Herkunft nicht ausschlaggebend war. 
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Beruflich uberwogen Ausbildungen, in denen Lese- 
oder Rechtschreibfahigkeiten keine wesentliche Rolle 
spielen. In einer reprasentativen Stichprobe (Esser & 
Schmidt, 1993) erreichten legasthene Schuler trotz nor- 
maler oder iiberdurchschnittlicher allgemeiner Bega- 
bung relativ zu Schulern mit anderen Teilleistungssto- 
rungen (wie z. B. Sprachentwicklungsstorungen) ein 
geringeres schulisches und berufliches Ausbildungsni- 
veau. Die Rate der Schulabbriiche, geringerer Berufs- 
ausbildung und geringerer Beschaftigung mit Lesestoff 
korreliert mit dem Schweregrad der Lese- Recht- 
schreibstorung. 

Haffner und Mitarbeiter (1998) untersuchten 576 Per- 
sonen im Alter von 16 bis 25 Jahren aus Berufsschulen 
und Gymnasien sowie Studenten einer Anfangervorle- 
sung der Fachrichtungen Erziehungswissenschaft und 
Medizin. Die Stichprobe war hinsichtlich des Schulab- 
schlusses annahernd reprasentativ. In dieser Studie war 
der Zusammenhang zwischen Rechtschreibschwache 
im Jugend- beziehungsweise Erwachsenenalter und 
Schulerfolg signifikant, Personen mit Rechtschreib- 
schwache erreichten trotz durchschnittlicher allgemei- 
ner Begabung nahezu keine weiterfiihrenden Schul- 
abschliisse. Nur 7 bis 9 % erreichten einen Real- 
schulabschlub und 0 bis 2 % das Abitur. Das Ergebnis 
lieb sich nicht auf allgemeine Intelligenzdefizite zu- 
riickfuhren. Es lie!.! sich der Nachweis ftihren, dab sich 
die schlechte Rechtschreibleistung am Ende der Grund- 
schule zu einer signifikanten Beeintrachtigung der wei- 
teren schulischen Entwicklung im Sinne eines Selekti- 
onseffektes auswirkt. Trotz durchschnittlicher Intelli- 
genz schaffte nur etwa ein Drittel (37,3 %) der Schuler 
mit Rechtschreibproblemen in der Grundschule den 
Ubergang auf weiterfiihrende Schulen. Fiir die Ge- 
samtstichprobe erklarte die Diktatnote am Ende der 
Grundschulzeit etwa ein Drittel der Varianz der Recht- 
schreibleistung in der Adoleszenz. Die Rechtschreib- 
leistung im Erwachsenenalter war zentraler Faktor zur 
Unterscheidung und Vorhersage der erreichten Schul- 
abschliisse, wahrend die zusatzliche Beriicksichtigung 
der Faktoren Geschlecht, sprachfreie Intelligenz und 
Diktatnote am Ende der Grundschule nur eine geringe 
Erhohung der Varianzaufklarung von zusatzlich etwa 
2 % liefern konnte. Dab die Rechtschreibleistung im 



Erwachsenenalter durch die Schulform der Sekundar- 
stufe wesentlich besser vorhergesagt werden kann als 
durch die Diktatnote am Ende der Grundschulzeit, 
spricht daftir, dab zumindest bei den intelligenteren 
Schulern eine deutliche Verbesserung der Lese-Recht- 
schreibleistung erreicht werden kann, wenn entspre- 
chend schulisch gefordeit wild. 

Gemab der Mannheimer Langsschnittstudie waren im 
Alter von 25 Jahren 26 % der Personen, die im Alter 
von acht Jahren erstmalig als legasthen diagnostiziert 
worden waren, arbeitslos (in der Kontrollgruppe nur 
4 %; vgl. Esser, im Druck). 

Die soziale Entwicklung kann beeintrachtigt sein. Un- 
tersuchungen bei dissozialen, delinquenten Jugendli- 
chen und Gefangnisinsassen ergaben in unabhangigen 
Studien Anteile zwischen 26 bis 73 % an Personen mit 
spezifischen Entwicklungsstorungen, wobei die Lese- 
und Rechtschreibschwierigkeiten eine vorrangige Be- 
deutung hatten (Ubersichten bei Schonhaut & Satz, 
1984; Maughan, Gray & Rutter, 1985; Weinschenk, 
1981). In der reprasentativen Langsschnittstudie von 
Esser (1991) waren 25 % der 18Jahrigen, die mit acht 
Jahren als lese-rechtschreibschwach diagnostiziert 
worden waren, wegen strafrechtlicher Delikte verur- 
teilt worden (signifikant mehr als in den Kontrollgrup- 
pen). 

Die schulischen, beruflichen und sozialen Probleme 
betieffen vor alien Dingen lese- und rechtschreib- 
schwache Schuler, die in soziookonomisch schwachen 
Familienverhaltnissen aufwachsen. Schullaufbahn und 
Berufschancen sind weniger beeintrachtigt, wenn der 
familiare Sozialstatus sehr hoch ist. 

Diese Ergebnisse unterstreichen die Notwendigkeit ei- 
ner familiar orientierten Hilfe, wenn Kinder schwer- 
gradig von der Lese-Rechtschreibstorung betroffen 
sind. Die Gesamtprognose ist fiir die Mehrzahl der be- 
troffenen Personen durchaus giinstig, obwohl die Pro- 
gnose beziiglich der Funktionsstorungen im Lesen und 
Rechtschreiben ungiinstig und die Teilleistungsschwa- 
che auch die schulische, berufliche und soziale Integra- 
tion der Kinder beeintrachtigt. 
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4 Diagnostik umschriebener 
Lese- und Rechtschreib- 
schwache 

Die diagnostischen Kriterien der Lese- und Recht- 
schreibstorung sind nach DSM-IV (S. 85) folgender- 
m alien definiert: 

A) Die mit individuell durchgeftihrten, standardi- 
sierten Tests fiir Lesegenauigkeit oder Lesever- 
standnis gemessenen Leseleistungen liegen we- 
sentlich unter denen, die aufgrund des Alters, 
der gemessenen Intelligenz und der altersgema- 
Ben Bildung einer Person zu erwarten waren. 

B) Die unter A) beschriebene Storung behindert 
deutlich die schulischen Leistungen oder Akti- 
vitaten des taglichen Lebens, bei denen Lese- 
Leistungen benotigt werden. 

C) Liegt ein sensorisches Defizit vor, sind die Le- 
seschwierigkeiten wesentlich groBer als dieje- 
nigen, die gewohnlich mit diesem Defizit ver- 
bunden sind. 

Die Kriterien entsprechen den diagnostischen Leitlini- 
en nach ICD-10 (S. 258). Im deutschen Sprachraum ist 
fiir die Diagnosestellung ein individuell angewendeter, 
standardisierter Rechtschreibtest einzubeziehen. 

Das diagnostische Vorgehen ist Tabelle 2 zu entneh- 
men. 

Tabelle 2: 

Diagnostik der Primarsymptomatik der Lese- und 
Rechtschreibstorung (Niebergall, 1987). 



Basisdiagnostik 

1 . Lesepriifung 

2. Reehtschreibpriifung (z. B. standardisierte 
Rechtschreibtests) 

3. Buchstabenlesen 

4. Buchstabendiktat 

5. Abschreiben von Wortern und Texten 

6. Zahlenlesen 

Zusatzdiagnostik 

1 . Intelligenzdiagnostik 

2. Sprachentwicklungsdiagnostik 

3. Diagnostik weiterer Teilleistungsbereiche: 
Motorische Entwicklung, Visuomotorik, Konzen- 
tration 

4. Internistische und neurologische Untersuchung, 
zum Beispiel Seh- und Horfunktion, AusschluB 
einer Zerebralparese etc. 

5. Anamnese und Exploration 



Anamnese und Exploration. Die Befragung der Eltern 
und Lehrer zur Lebensgeschichte des Kindes und ins- 
besondere zu seiner Lese-Rechtschreibentwicklung 
und anderen schulischen Erfahrungen sind diagno- 
stisch richtungsweisend. Eltern und Lehrer beobachten 
bereits nach wenigen Wochen der ersten Schulklasse 
die Lese-Rechtschreibprobleme des Kindes. In der 
zweiten Schulklasse wild die Schwache zur GewiBheit, 
da meist auch intensive Hausaufgabenbemtihungen 
und auch gesonderte schulische Fordereinheiten ein 
Versagen im Diktat und beim lauten Vorlesen nicht 
verhindern konnen. Die Schulnoten im Diktat und die 
Rechtschreibung bei Aufsatzen - in der Regel erst ab 
der dritten Klasse benotet - sind nicht ausreichend. Dia- 
gnostisch ist entscheidend, daB das Kind beim Lesen 
und Rechtschreiben des Wortes versagt. Die Analyse 
eines Wortes in Buchstaben beziehungsweise in Laute 
oder die Synthese von Buchstabenfolgen zum Wort 
miBlingt. In der ersten Klasse ist das Abschreiben von 
Wortern und Texten, das Zahlenlesen, das Buchstaben- 
lesen und das Lautieren von Buchstaben durchaus mehr 
oder weniger fehlerhaft - entscheidend ist aber das Ver- 
sagen im Lesen beziehungsweise Rechtschreiben des 
Wortes. Die Kinder erlernen meist das Lesen, wenn- 
gleich dies auch verlangsamt bleibt und in den schwe- 
reren Fallen in den spateren Schuljahren noch stockend 
und fehlerhaft ist. Die Korrelationen zwischen Lese- 
und Rechtschreibleistung liegen zwischen r = .65 und 
r = .85 (Warnke, 1990, S. 29; Klicpera et al„ 1993). 

Folgende Merkmale zur Anamnese der Symptomatik 
sind erganzend diagnostisch zu beachten: 

• Unauffallige psychische und soziale vorschuli- 
sche Entwicklung, 

• Sprachauffalligkeiten und/oder Storungen der vi- 
suomotorischen Koordination im Vorschulalter, 

• ein Zusammenhang zwischen psychischen Sym- 
ptomen, psychosomatischen Beschwerden und 
Schulunlust beziehungsweise Lern-Leistungs- 
angsten im Laufe der ersten Schulklasse bezie- 
hungsweise in den spateren Grundschuljahren, 

• eine psychische und korperliche Gesundung in 
den Ferien, erneutes Aufbrechen der genannten 
Symptome in der Schulzeit und 

• die Leistungen im Lesen und in der Rechtschrei- 
bung sind sowohl diskrepant zu dem Leistungs- 
stand in anderen Schulfachern als auch zu den 
iibrigen Fahigkeiten des Kindes im Alltag. 

Psychometrische Beurteilung. Intelligenztestung sowie 
standardisierte Lese- und Rechtschreibtests erganzen 
Anamnese und Exploration. Nach Bedarf sind andere 
Teilleistungsschwierigkeiten im Bereich der Sprache, 
der Motorik, der Konzentration und Wahrnehmung 
standardisiert zu untersuchen. Psychische Begleitsto- 
rungen des Kindes (als Screening- Verfahren eignet 
sich die Achenbach-Skala, CBCL) und die erzieheri- 
sche Situation bei den Hausaufgaben sind zu klaren. 
Hilfreich sind Informationen dartiber, wie sich Kind 
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und Eltern iiber die Lese- und Rechtschreibschwierig- 
keiten des Kindes hinweghelfen und mit welchen Stra- 
tegien das Kind Lernfortschritte bislang zu erreichen 
vermochte. Die Analyse der Lese- und Rechtschreib- 
schwache orientiert sich an der normalen Entwicklung 
des Lesens und Rechtschreibens. Fiir die klinische Dia- 
gnostik und den sozialrechtlichen Begutachtungsfall 
(z. B. hinsichdich § 35 a Sozial-Gesetz-Buch VIII) hat 
sich nachfolgende Vorgehensweise bewahrt. 

Entscheidungsschema fiir die Diagnostik der Lese- 
und Rechtschreibstorung. 

Leitsymptom ist das Versagen im Erlernen des Lesens 
und/oder Rechtschreibens genial.) Eltern- und Lehrer- 
urteil, schulischen Zeugnissen und Arbeitsheften. Die 
Noten im Lesen und/oder Rechtschreiben sind mangel- 
haft oder ungentigend. 

Ausschlufidiagnosen. Die Lese- und Rechtschreibsto- 
rung ist aufgrund der Ergebnisse aus Anamnese und 
Exploration nicht Folge einer erworbenen zerebralen 
Schadigung, die zum Verlust der bereits erworbenen 
Lese- und Rechtschreibfertigkeit geftihrt hatte (Dysle- 
xie - R 48.0; Dysgraphie - R 48.8) und auch nicht Folge 
einer primaren psychischen Storung oder organischen 
Erkrankung oder Behinderung wie zum Beispiel Zere- 
bralparese oder Sinnesbehinderung (F 93; erworbene 
Leseverzogerung infolge emotionaler Storung, Lese- 
Rechtschreibstorung organischer Genese). Auch ist die 
Lese-Rechtschreibstorung nicht primar Folge einer un- 
zureichenden schulischen Forderung (Z 55.x: Analpha- 
betismus). 

Ausschlufi allgemeiner Intelligenzminderung. Die Te- 
stung in einem Lese- beziehungsweise Rechtschreib- 
test ergibt einen Prozentrang von circa < 10 % und ei- 
nem Intelligenzquotienten von < 70: In diesem Fall 
liegt eine Lese- und Rechtschreibstorung im Rahmen 
einer Intelligenzminderung vom Grade der geistigen 
Behinderung vor, so dal.) nach den klassifikatorischen 
Richtlinien keine Entwicklungsstorung des Lesens und 
Rechtschreibens diagnostiziert werden sollte. 

Sicherung der diagnostischen Kriterien. Die Lese- und 
Rechtschreibtestleistung liegt bei etwa < 10 % und der 
Intelligenzquotient ist > 70; gleichzeitig liegt der psy- 
chometrisch ermittelte Intelligenzquotient etwa 1,5 
Standardabweichungen oberhalb des Lese-Recht- 
schreib-Testwertes (alternativ etwa 12 T-Wertpunkte 
Diskrepanz; im klinischen Alltag wird vor alien Din- 



gen bei niedrigeren Intelligenzquotienten auch die Dis- 
krepanz der Standardabweichung von 1,0 als klinisch 
relevant gewertet, wenn die iibrigen Klassifikationskri- 
terien zutreffen). Nach dieser Mafigabe liegt klassifi- 
katorisch eine Lese- und Rechtschreibstorung im Sinne 
von ICD-10 F 81.0 beziehungsweise isolierte Recht- 
schreibstdrung im Sinne von F 81.1 vor (Warlike, Mar- 
tinius & Amorosa, 1996). 

Bei der Anwendung des Intelligenztests ist zu beach- 
ten, ob etwa bei gegebener Sprachentwicklungsstorung 
anstelle des Gesamt-IQs im HAWIK der Handlungs- 
IQ herangezogen werden sollte. Fiir die Intelligenzdia- 
gnostik sind folgende Verfahren geeignet: Hamburg- 
Wechsler Intelligenztest fiir Kinder in der revidierten 
Form (HAWIK-R), Kaufman-Assessment Battery for 
Children (K-ABC), Adaptives Intelligenzdiagnosti- 
kum (AID), CFT 1, CFT 20. Liegen die Testwerte bei 
CFT 1 beziehungsweise CFT 20 im unteren Durch- 
schnittsbereich (IQ 85-95), so empfiehlt sich eine 
Uberprtifung mit den Verfahren HAWIK-R oder K- 
ABC beziehungsweise AID, um eine allgemeine Intel- 
ligenzminderung auszuschliefien. Die Sprachentwick- 
lungsdiagnostik kann sich auf eine orientierende 
Uberprtifung der phonematischen BewuBtheit und au- 
ditiven Wahrnehmung, Artikulation und Wortschatz 
sowie auf grammatikalische Sprachbeherrschung be- 
schranken. Orientierend sind weiterhin die motorische 
Entwicklung (z. B. mit LOS, KTK), Visuomotorik 
( Gottinger-Formreproduktionstest) und die Konzentra- 
tion (d2) zu erfassen. 

Die internistische und neurologische Untersuchung 
sollte eine EEG-Ableitung beinhalten (Ausschlufi von 
Epilepsie). Die neurologische Untersuchung sollte eine 
Zerebralparese ausschliefien. Liegen Anhaltspunkte fiir 
eine Sprachentwicklungsstorung vor, so ist eine Hor- 
priifung angezeigt. Stets sollte eine augenarztliche 
Uberprtifung der Sehfunktion vorgenommen werden. 

Die Diagnostik sollte mit einer Stellungnahme zur Be- 
eintrachtigung der psychosozialen Anpassung infolge 
der Lese-Rechtschreibstorung abschliefien. Dies be- 
inhaltet eine Stellungnahme dariiber, inwieweit neben 
der schulischen Forderung ein aufierschulischer Be- 
handlungsbedarf besteht und inwiefern die Eingliede- 
rung des Kindes gelahrdet ist, so dafi unter Umstanden 
seitens des Jugendamtes dariiber entschieden werden 
kann, ob die Kriterien zur Gewahrung von Eingliede- 
rungshilfe nach § 35 a SGB VIII erfiillt sind (vgl. 
Warlike, 1999). 
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5 Erklarungsansatze 

Im Rahmen der Diskussion um die Atiologie der um- 
schriebenen Lese- und Rechtschreibschwachen herr- 
schen zwei iibergeordnete Sichtweisen: Erstens eine 
somatogene Begriindung, die von konstitutionellen 
Faktoren ausgeht, die aus einer Veranlagung und pra-, 
peri- und postnatal entstandenen Hirnfunktionsstorun- 
gen resultieren. Zweitens eine psychogene und sozio- 
kulturelle Begriindung, die psychosozialen Einflussen, 
psychogenen Lernhemmungen und einer defizitaren 
Forderung Effekte zuschreiben. 

Ubereinstimmung dtirfte heute weitestgehend dariiber 
bestehen, dab die Lese- und Rechtschreibstorung ein 
heterogenes Syndrom ist, dem eine Polyatiologie ent- 
spricht. Die allein psychosozial begrtindete und durch 
defizitaren Unterricht entstandene Lese- Rechtschreib- 
schwache ist definitorisch ausgeschlossen; ebenso das 
Lese- und Rechtschreibversagen infolge einer prima- 
ren psychischen Erkrankung. Selbstverstandlich beein- 
flubten Ubung und die Qualitat des Unterrichts das 
Ausmal.) der Beeintrachtigung ( Klicpera & Gasteiger- 
Klicpera, 1989). Die Annahme minimaler cerebraler 
Dysfunktionen als Ursache umschriebener Lese- und 
Rechtschreibstorung wird durch relativ hohe Raten von 
biologischen Risikofaktoren und die haufige Verkntip- 
fung mit anderen Hirnfunktionsstorungen gestutzt. 
Dieser Zusammenhang ist aber weder spezifisch noch 
zwingend (Warnke, 1990). Rutter und Yule (1975) fan- 
den bei Kindern mit intelligenzdiskrepanter umschrie- 
bener Lese- und Rechtschreibschwache signifikant we- 
niger neuropsychiatrische Auffalligkeiten als bei unter- 
durchschnittlich begabten leseschwachen Kindern (zur 
Kritik vgl. Klicpera et al., 1993). 



Die genetische Disposition zur Lese-Rechtschreibsto- 
rung ist zu einem zentralen Forschungsgegenstand ge- 
worden. Die familiare Haufung ist in unabhangigen 
Studien gesichert (Schulte-Korne et al., 1998 b). Ist ein 
Kind betroffen, so sind 52 bis 62 % der Geschwister 
ebenfalls betroffen, unabhangig davon, ob Alters- oder 
IQ-Diskrepanz als diagnostisches Kriterium verwendet 
werden (Schulte-Korne, Remschmidt & Hebebrand, 
1993); eine polygene Vererbung ist anzunehmen. Nach 
Zwillingsstudien ist der genetische Anted derbeobach- 
teten Gesamtvarianz auf Heritabilitat von Lesefahig- 
keit zwischen 3 und 63 %, fiir die Rechtschreibung 
zwischen 60 und 70 % wahrscheinlich (Schulte-Korne 
et al., 1998 b). 

Unter der Annahme eines autosomal-dominanten Erb- 
ganges wurden Kopplungen auf Chromosom 15 und 
Chromosom 6 festgestellt (zur Ubersicht Schulte-Kor- 
ne et al., 1998 b, c; Grimm, Noethen & Schulte-Korne, 
1998). Auf Chromosom 6 ergab sich eine Kopplung 
mit dem Merkmal „phonologische Bewubtheit“, auf 
Chromosom 15 mit „Wortlesen“. Diese Befunde deu- 
ten darauf hin, dab nicht die Lese-Rechtschreibschwa- 
che an sich veranlagt ist, sondern schriftsprachimma- 
nente Funktionen, die fiir das Erlernen des Lesens und 
Rechtschreibens mehr oder weniger unabdingbar sind. 

Eine umfassende Ubersicht iiber mogliche Erklarungs- 
ansatze zur Lese-Rechtschreibstorung haben Morton 
und Frith (1995) vorgelegt. Das strukturelle Modell ist 
in Tabelle 3 zusam mengefal.St. 

Zwischen biologischer, kognitiver und Verhaltensebene 
bestehen Wechselwirkungen. Neurobiologische Erkla- 
rungsansatze gehen davon aus, dab es die primar biolo- 



Tabelle 3: 

Strukturelles Modell zur Atiologie der Lese- und Rechtschreibstorung (nach Morton & Frith, 1995). 



Biologische Ebene 


Kognitive Ebene 


Verhaltensebene 


Ebene aulierer 
Einflullfaktoren 


Genetische oder andere 
biologische Begriindun- 
gen cerebraler Besonder- 
heiten, die fiir die Lese-, 
Rechtschreibstorung 
relevant sind (z.B. 
beeintrachtigte sprach- 
lich-akustische Wahrneh- 
rnung, unreife Hirn- 
entwicklung, 
verlangsamte Informati- 
onsverarbeitung im 
visuellen Kortex). 


Fehlen kognitiver 
Strukturen (kognitive 
Defizite), die zu Beson- 
derheiten in der kogniti- 
ven Informationsverarbei- 
tung fiihren, die wiederum 
als Voraussetzung fiir die 
Lese-, Rechtschreibsto- 
rung anzusehen sind (z.B. 
Defizite in der automati- 
sierten Verbindung von 
Lauten und Lautzeichen 
[Buchstaben], Schwachen 
in der phonologischen 
Bewubtheit). 


Fehlersymptome im 
Lesen und Rechtschreiben 
(z.B. Verlangsamung, 
Auslassen und Verdrehen 
von Lauten bzw. Buchsta- 
ben). 


Hierzu zahlen Einflubfak- 
toren, wie beispielsweise 
eine unzulangliche 
Unterrichtung. 
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gischen Bedingungen sind, die in Besonderheiten der 
kognitiven Informationsverarbeitung resultieren, wobei 
allgemeine Intelligenzentwicklung, Alter, Personlich- 
keitsentwicklung sowie Umwelteinfliisse (Lernanre- 
gung, Ubung, Qualitat schulischen Unterrichts, Haus- 
aufgabenforderung) eine variierende Rolle spielen. 

Neuropsychologische und neurophysiologische Erk I a- 
rungsmodelle lassen die Ursachenfrage offen; sie ge- 
hen von zentralnervosen Korrelaten aus, gleich, ob sie 
nun genetisch oder nicht genetisch begriindet sind. Der 
neuropsychophysiologische Erklarungsansatz postu- 
liert nicht das Vorliegen einer Hirnschadigung, „viel- 
mehr wild das Wissen um die Entwicklung zentralner- 
voser Funktionen und um die Organisation des 
Zentralnervensystems benutzt, um den Beitrag konsti- 
tutioneller Faktoren zu den individuellen Schwierig- 
keiten der Kinder zu erklaren“ (Klicpera, 1985, S. 14). 
Inwieweit dabei eine „nachweisbare strukturelle bezie- 
hungsweise funktionale Storung des zentralen Nerven- 
systems", eine „zentralnervose Funktionsstorung", fiir 
die sich aber kein strukturelles Korrelat finden lal.it, 
eine „verlangsamte oder andersartige Reifung von zen- 
tralnervosen Funktionen" oder schlieBlich eine „indi- 
viduelle Variation zentralnervoser Funktionen" kausal 
bedeutsam ist, bleibt zunachst offen. Dabei ware die 
zentralnervose funktionelle und strukturelle Entwick- 
lung wiederum als durch neuronale Aktivitat bestimmt 
zu verstehen, sei dies nun genetisch oder durch Um- 
welteinflusse determiniert (Singer, 1986). Die Erkla- 
rungsansatze unterscheiden sich in den Ebenen, ob 
strukturell oder funktionell sowie in den Inhalten be- 
ziehungsweise Modalitaten, ob es sich also um sprach- 
liche, visuelle Dysfunktionen, ob es sich um Aufmerk- 
samkeits- oder Gedachtnisstorungen handelt. 

Zwei neuropsychologische Erklarungsansatze sind 
heute dominierend; und zwar die Annahme einer Dys- 
funktion sprachlicher Informationsverarbeitung und 
die einer Dysfunktion visueller Informationsverarbei- 
tung. 



5.1 Hypothese gestorter sprachlicher 
Informationsverarbeitung 

In den letzten zwei Jahrzehnten der Schriftsprachfor- 
schung hat sich die Bedeutung sprachlicher (phonolo- 
gischer) Informationsverarbeitungsprozesse fiir den 
Schriftspracherwerb differenzierter herauskristallisiert. 
Ausgangspunkt hierftir bilden Stadienmodelle, welche 
die Informationsverarbeitungstheorien des Fese- 
Rechtschreibprozesses beschreiben (Ehri, 1997; Frith, 
1986; vgl. Klicpera & Gasteiger-Klicpera, 1995; Breu- 
er, 1998). Im ersten logographischen Stadium ist die 
Worterkennung an visuellen Merkmalen orientiert. Das 
anschlieBende alphabetische Stadium ist durch die 
Nutzung der Graphem-Phonem-Korrespondenzregeln 
gekennzeichnet; ein Wort wild Buchstabe fiir Buchsta- 
be „erlesen“ (phonologisches Rekodieren). Im ortho- 



graphischen Stadium sind Worter als vollstandige in- 
nerliche Representation von Buchstabenfolgen im Ge- 
dachtnis gespeichert und abrufbar. 

Die Stadienmodelle heben die Bedeutung der Verar- 
beitung lautsprachlicher Informationen beim Aneig- 
nungsprozeB des Fesens und Rechtschreibens hervor. 
Als phonologische Informationsverarbeitung wild all- 
gemein die Nutzung von Informationen iiber die Faut- 
struktur bei der Auseinandersetzung mit gesprochener 
beziehungsweise geschriebener Sprache bezeichnet. 
Unter phonologischer Informationsverarbeitung wer- 
den drei Komponenten subsummiert: 

• die phonologische Bewufitheit , 

• das phonologische Rekodieren beim Zugriff auf 
das semantische Geddchtnis und 

• das phonetische Rekodieren im Arbeitsgeddcht- 
nis. 

Die phonologische Bewufitheit bezieht sich auf die Fa- 
higkeit, sprachliche Einheiten (Worte, Reime, Silben, 
Phoneme) zu erkennen und mit ihnen zu operieren. 
Skowronek und Marx (1989) differenzieren auBerdem 
zwischen phonologischer BewuBtheit im weiteren und 
im engeren Sinne. Wahrend sich die phonologische 
Bewufitheit im weiteren Sinne auf die Erkennung von 
groBeren Spracheinheiten wie Worter, Silben, Reime 
bezieht, umfaBt phonologische Bewufitheit im engeren 
Sinne die Fahigkeit zur Manipulation von Phonemen 
als kleinste lautsprachliche Einheiten (siehe Tab. 4). 
Bei lese-rechtschreibschwachen Kindern ist die phono- 
logische BewuBtheit mangelhaft ausgebildet. Es ge- 
lingt ihnen beispielsweise meist nicht, die einzelnen 
Phoneme in einem Wort zu „horen“ und zu identifizie- 
ren (Phonemanalyse). Weiterhin bereitet es ihnen 
Schwierigkeiten, Einzellaute zu einem vollstandigen 
Wort zusammenzufiigen (Phonemsynthese). 

Tabelle 4: 

Aufgaben zur Erfassung der phonologischen BewuBt- 
heit (Kiispert, 1998; Roth, 1999; Schulte -Koine et al., 
1998 a; Yopp, 1988). 



Phonologische BewuBtheit im weiteren Sinne 



Silbentrennen Wie klatscht man bei dem 

Wort „Kindergarten“? 

Silbenzahlen Wie oft kann man zu dem 

Wort „Limonade“ klat- 
schen? 



Reime erkennen 
Reime produzieren 
Lautkategorisierung 



Reimen sich „Maus“ und 
„Haus“? 

Was hort sich an/klingt wie 
„Brot“? 

Welches Wort klingt am 
Ende anders als die anderen: 
„Saum-Baum-Laut-Raum“? 




464 



A. Warnke & E. Roth 



Phonologische Bewulitheit im engeren Sinne 


Phonemsynthese 


Was bedeutet lei/ /s /? Rate! 


Phonemanalyse 


Welche Laute hort man in 
dem Wort „Uhr"? 


Phoneme zahlen 


In welchem Wort hort man 
mehr Laute: „Brille“ oder 
„Sonne“? 


Anlauterkennung 


Welchen Laut hort man am 
Anfang von „Mond“? 


Wortrest benennen 


Was bleibt iibrig, wenn man 
den Anfangslaut von „Wal“ 
weglaBt? 


Phonemersetzung 


Ersetze /a/ durch /i/ in 
„Wand“! 


Phonemvertauschung 


Vertausche die ersten beiden 
Laute in „Lowe“! - „01we“ 



Das phonologische Rekodieren beim Zugriffaufdas se- 
mantische Gedachtnis meint die Fahigkeit, schriftli- 
che Symbole (geschriebene Worter, Bilder) zu rekodie- 
ren (in eine lautsprachliche Struktur zu iibertragen), um 
schlieBlich aus dem Langzeitgedachtnis deren Bedeu- 
tung abzurufen. Die Geschwindigkeit, mit der lese- 
rechtschreibschwache Kinder auf das semantische Ge- 
dachtnis zugreifen konnen, ist im Vergleich zu 
normalen Lesern und Rechtschreibern signifikant nied- 
riger. Bei Aufgaben, in denen Worter, Zahlen oder 
Objekte so schnell wie moglich benannt werden sollen, 
ist die Benennungsgeschwindigkeit legasthener Kinder 
deutlich verlangsamt. 

Das phonetische Rekodieren im Arbeits gedachtnis be- 
deutet, daB schriftliche Symbole im Kurzzeitgedacht- 
nis lautsprachlich reprasentiert sind. Zunachst wird ein 
Wort Buchstabe fur Buchstabe erlesen und dann „im 
Geiste“ zu einem vollstandigen Wort verbunden. Die 
Kapazitat des Arbeitsgedachtnisses fiir sprachliches 
Material kann iiber Aufgaben zur Erfassung der verba- 
len Gedachtnisspanne (z. B. Wortspanne, Satzspanne), 
der Artikulationsgeschwindigkeit und -genauigkeit ge- 
messen werden. Legasthene Kinder zeigen in der Re- 
gel in solchen Aufgaben schwachere Leistungen als 
normale Leser und Rechtschreiber (Roth, Schleider & 
Warnke, 1999). 

Im deutschen Sprachraum demonstrieren die Wiener 
Langsschnittuntersuchung (Klicpera & Gasteiger- 
Klicpera, 1993) die Miinchner LOGIK-Studie (Naslund 
& Schneider, 1996; Schneider & Naslund, 1997) sowie 
die Bielefelder Ldngsschnittstudie (Marx, Jansen, 
Mannhaupt & Skowronek, 1993; Jansen & Skowronek, 
1997), daB die Komponenten der phonologischen Infor- 
mationsverarbeitung reliable Pradiktoren fur die Lese- 
Rechtschreibkompetenz darstellen. Vorschulkinder mit 
guten phonologischen Fahigkeiten werden problemlos 



lesen und schreiben lernen, wohingegen schwach ausge- 
bildete phonologische Fahigkeiten mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit zu Schwierigkeiten beim Schriftsprach- 
erwerb fiihren. DarUber hinaus konnte die Spezifitcit des 
Einflusses wahrscheinlich gemacht werden. Wahrend 
phonologische Informationsverarbeitungsprozesse beim 
Fesen- und Schreibenlernen eine entscheidende Rolle 
spielen, scheint ihr EinfluB auf die Intelligenz- oder 
Mathematikleistung relativ bedeutungslos. Die Spezi- 
fitat der Pradiktorvariablen wurde zur Vorhersage und 
Prevention von Schriftsprachkompetenz genutzt (siehe 
Abschnitt 6). 

Fegasthene Kinder weisen signifikante Defizite in der 
phonologischen Verarbeitung auf (Landerl, 1996; 
Wimmer, 1996). Fautsprachliche Informationen wer- 
den von legasthenen Kindern nur unzureichend ge- 
nutzt, so daB die Einsicht in das alphabetische Prinzip 
erschwert wird. Die defizitare lautsprachliche Verar- 
beitung bleibt bei Legasthenikern meist bis ins Erwach- 
senenalter bestehen (Bruck, 1992). 

Neurophysiologische und neuroanatomische Befunde 
stiitzen das linguistische Modell. Hirnelektrische Auf- 
fdlligkeiten wurden vor allem linkshemispharisch in 
Regionen gefunden, die mit der Verarbeitung sprachli- 
cher Informationen verkntipft sind (Remschmidt & 
Warnke, 1992). Die neuroanatomischen Befunde von 
Galaburda und Mitarbeiter (1985) verweisen ebenfalls 
auf vorwiegend linkshemispharische und sprachrele- 
vante Areale. Neurophysiologische Untersuchungen 
zum akustischen System (Tallal, Miller & Fitch, 1993; 
Schulte-Korne et ah, 1998 a) sprechen dafiir, daB Be- 
sonderheiten der sprachlichen Informationsverarbei- 
tung bereits auftreten, bevor Einfliisse von Aufmerk- 
samkeit und Motivation wirksam werden und daB nicht 
die Ton-Wahrnehmung, sondern die Sprachlautwahr- 
nehmung bei zumindest einer Subgruppe der Lese- 
Rechtschreibstorungen beeintrachtigt ist. 

Studien mit bildgebenden Verfahren ftihrten zur Hypo- 
these, daB bei Personen mit Leseschwache und Storun- 
gen der phonologischen Verarbeitung eine „Unterbre- 
chung“ der funktionellen Verbindung zwischen unter- 
schiedlichen Spracharealen der dominanten Hirnhalfte 
vorliegen konnte („Diskonnektion-Syndrom“, Paulesu 
et ah, 1996). Die neuroanatomischen und neurophysio- 
logischen Befunde sind unterschiedlich und auch nicht 
immer bestatigt worden. Dennoch sind jene Hirnareale 
in den Mittelpunkt des Interesses gertickt, die auf der 
dominanten (linken) Hirnhalfte fiir Funktionen der 
sprachlichen und visuellen Informationsverarbeitung re- 
levant sind. Zu bedenken ist aber: Bei einem beachtlich 
hohen Anted schriftsprachlich gestorter Kinder ist keine 
Sprech- oder Sprachentwicklungsstorung nachweisbar 
und umgekehit sind Kinder mit Sprachentwicklungssto- 
rungen durchaus nicht gleichzeitig im Erlernen des Le- 
sens und Rechtschreibens gestort. 
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5.2 Hypothese gestorter visueller 
Informationsverarbeitung 

Bei wahrscheinlich 5 bis 10 % der Kinder mit Lese- 
und Rechtschreibstorung sind visuell-raumliche Wahr- 
nehmungsschwierigkeiten diagnostizierbar, wobei De- 
fizite sowohl bei der Analyse als auch Kodierung visu- 
eller Informationen in Frage kommen ( Klicpera, 1985). 
Die Erklarung mit Hilfe einer visuellen Informations- 
verarbeitungsstorung wurde wiederholt in Frage ge- 
stellt (Vellutino, 1980). Eine Ubersicht findet sich bei 
Warlike (1990). Bei aller Kritik hat offensichtlich doch 
ein kleinerer Teil der Schuler mit einer Legasthenie 
Schwierigkeiten bei der visuellen Informationsverar- 
beitung. In einer eigenen Studie war bei einer Gruppe 
von durchschnittlich zehnjahrigen Schiilern mit Lese- 
Rechtschreibstorung die einfache visuelle Reaktions- 
zeit im Mittel konstant um 28 msec langsamer als bei 
der schriftsprachlich normal entwickelten Gruppe. 
Vermutlich gibt es al tersabhangigc Defizite als Korre- 
lat (Ursache?) der Lese-Rechtschreibschwache, da man 
die verlangsamte visuelle Verarbeitung bei der Gruppe 
der 13jahrigen nicht mehr finden konnte (vgl. auch 
Wolff, 1993). Dem gegeniiber erschienen die sprach- 
abhangigen Defizite der lese-rechtschreibschwachen 
Schuler iiber die Altersspanne hinweg konstant ( W arn- 
ke, Remschmidt & Henninghausen, 1994). 

Neurobiologische Korrelate stiitzen die Annahmen, 
dab bei einem Teil der Personen mit Lese-Recht- 
schreibstorung Besonderheiten der Anatomie und 
Hirnfunktion des Systems visueller Informationsverar- 
beitung vorliegen. Anomalien der neuronalen Migrati- 
on wurden in den sogenannten magnozellularen (grob- 
zelligen, fur das Bewegungssehen verantwortliche 
Zellen) Schichten des lateralen Nucleus geniculatus 
(ein Kernbereich im Thalamus, der die Netzhaut Punkt 
ftir Punkt mit der visuellen Hirnrinde verbindet) fest- 
gestellt (Livingstone, Rosen, Dislane & Galaburda, 
1991). Da sich auch funktionelle Besonderheiten in 
diesem Kernbereich fanden und bildgebende Verfah- 
ren auf eine Hypoperfusion im Thalamus hindeuten, 
haben die Thalamusstrukturen weiterhin Forschungs- 
relevanz (Eden et al., 1996; mit negativem Befund: 
Vanni, Uusitalo, Kiesila & Hari, 1997). Auch hirnelek- 
trische Korrelate scheinen gesichert und verweisen 
wiederum auf die dominante Hirnhemisphare. So wur- 
den bei der Untergruppe der Kinder mit Legasthenie, 
deren Rechtschreibleistung hochgradig niedriger lag 
als ihre Intelligenzleistung (T-Wertdifferenz > 15), 
linkszentral abnorme Potentialverlaufe im visuell-evo- 
zierten Potential gefunden (Warlike & Remschmidt, 
1992; s.a. Abschnitt 5.3). 

Heute ist auch bei der Dominanz der beiden Erklarungs- 
ansatze grundsatzlich davon auszugehen, dab es nicht 
nur „die eine Lese-Rechtschreibstorung“ mit ausschlieb- 
lich „nur eindeutiger Symptomatik“ und „nur einer ein- 
zigen Ursache“ gibt, sondern, dab Lese-Rechtschreib- 
storungen unterschiedlicher Atiologie und Auspragung 



bestehen. Dabei konnten den einzelnen Subgmppen un- 
terschiedliche Ursachenfaktoren zugrunde liegen. 

5.3 Weitere Hypothesen zur 
Pathogenese 

Unter diesen zwei, heute dominierenden tibergeordne- 
ten Erklarungsansatzen wurden im Rahmen der Leg- 
asthenieforschung folgende pathogenetische Hypothe- 
sen untersucht: 

• Abnorme anatomische, strukturelle cerebrate Ent- 
wicklung. Hierftir sprechen Autopsie-Befunde, die 
in lese-rechtschreibrelevanten Hirnarealen unwahr- 
scheinliche Symmetrieverhaltnisse und zusatzlich 
histologisch nachgewiesene strukturelle Verande- 
rungen (abnorme Zellstrukturen der Hirnrinde und 
Gefababnormitaten) aufzeigten (Galaburda et al., 
1985). Widerspriichliche Befunde durch bildgeben- 
de Verfahren lassen vorlaufig noch keine endgtiltige 
Beurteilung dieser anatomischen Zusammenhange 
zu (Warlike et al., 1999). 

• Gestorter Aufbau funktioneller Hemisphdrendomi- 
nanz von an sich lateralisierten Hirnfunktionen 
beziehungsweise eine abnorme Entwicklung der 
Lateralisierung schriftsprachlicher Informations- 
verarbeitung (Bakker, 1979; Schenk-Danzinger, 
1991). Auch hier sind die Untersuchungsbefunde 
widerspriichlich (Pirozzolo, Rayner & Hynd, 1983). 

• Eine Storung des intra- und interhemispharischen 
Informationsflusses wird dadurch plausibel ge- 
macht, dab es den lese-rechtschreibgestorten Kin- 
dern schwerfallt, visuelle Informationen und akusti- 
sche Informationen angemessen schriftsprachlich zu 
verkiitipfen (Schenk-Danzinger, 1991; Warlike, 
1990; Warlike & Wewetzer, 1997). Insbesondere 
hat Vellutino (1980) herausgearbeitet, dab die 
Schwierigkeit, visuelle Informationen in sprachliche 
zu transformieren, die Problematik der lese-recht- 
schreibgestorten Kinder kennzeichnet. Paulesu und 
Mitarbeiter (1996) verwiesen auf die Moglichkeit, 
dab Verbindungen zwischen unterschiedlichen 
Sprachregionen der linken (dominanten) Hirnhalfte 
„unterbrochen“ sein konnten. 

• Eine gestorte Sehfunktion, ob peripher oder in zentra- 
len Sehfeldern begrtindet, konnte eine Legasthenie 
verursachen. Bislang ist die Annahme nicht bewie- 
sen. Sehstorungen, Refraktionsanomalien, Inter- 
ferenzen der visuellen Reizverarbeitung sowie Sto- 
rungen der Augenmotilitat werden nach wie vor 
diskutiert (Pavlidis, 1986; Rayner, 1986; Schafer, 
1998). 

• Storungen der selektiven Aufmerksamkeit. Viele Kin- 
der mit Lese- und Rechtschreibstbmngen erscheinen 
im Unterricht konzentrationsgestort. Selektive Auf- 
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merksamkeit meint im Lese- und RechtschreibprozeB 
die Fahigkeit, aus dem komplexen Reizgefiige - wie 
etwa dem Text einer Buchseite - in richtiger zeitlicher 
Aufeinandeifolge auf einen relevanten Reiz (z. B. 
Buchstabenfolge) richtig zu reagieren (das Wort zu 
lesen). Marx (1985) hat in einer empirischen Studie 
auf unterschiedliche Strategien der Aufmerksamkeit 
hingewiesen. In einer eigenen Studie fanden wir si- 
gnifikante Hinweise fiir eine Beeintrachtigung der 
selektiven Aufmerksamkeit, jedoch keine Beein- 
trachtigung der Daueraufmerksamkeit (Schulte-Kor- 
ne, Remschmidt & Warnke, 1991). 

• Die Beeintrachtigung in der sequentiellen Reizver- 
arbeitung ist zweifellos bei einer Reihe der Kinder 
mit Legasthenie nachweisbar. Die Kinder scheitern 
zum Beispiel daran, beim Rechtschreiben die Laut- 
zeichen (Phoneme) in die richtige Folge der 
Schriftzeichen (Grapheme) zu transformieren. Dieses 
Defizit, Aufgaben zu bewaltigen, die ein genaues 
Einhalten von Reihenfolgen abfordern, tritt umso 
deutlicher zutage, je ahnlicher das Reizmaterial der 
Schriftsprache ist (Wolff, 1993; Tallal et al„ 1993). 

• Dysfunktionen des Geddchtnisses beziehen sich auf 
Wortfindungsstorungen und nicht optimale Ge- 
dachtnisstrategien, wie zum Beispiel ein zu geringer 
Zeitaufwand fiir das Memorieren schriftsprachlicher 
Information sowie ungeniigende Wiederholungs- 



6 Interventionsverfahren 

6.1 Pravention und vorschulische 
Forderung 

Der schulische Alltag eines lese-rechtschreibschwa- 
chen Kindes ist nicht selten von MiBerfolgserlebnissen, 
Versagensangsten, geringem Selbstvertrauen und 
Schulunlust gekennzeichnet. Wie bereits in Abschnitt 
3 ausgefiihrt, ist zudem zu erwarten, daB die Problema- 
tik bis ins Erwachsenenalter andauert und negative Fol- 
gen auftreten. Um einem Kind dieses Schicksal zu er- 
sparen, hat man sich mit der frtihzeitigen Pravention 
von Lese-Rechtschreibschwierigkeiten befaBt. In Ab- 
schnitt 5.1 wurden bereits phonologische Kompeten- 
zen als spezifische Pradiktoren fiir den erfolgreichen 
Schriftspracherwerb herausgestellt. Auf der Basis 
phonologischer Informationsverarbeitung wurde das 
Bielef elder Screening-Verfahren (BISC) zur frtihen 
Identifikation von Lese-Rechtschreibschwierigkeiten 
entwickelt (Jansen et al., 1999), das bereits im Vor- 
schulalter eingesetzt werden kann. Die phonologische 
Bewufitheit wird hierbei iiber Aufgaben zur Silbenseg- 
mentierung (z. B. „Te-le-fon“), Reimerkennung („Rei- 
men sich „Kind“ und „Stuhl“?“), Lautanalyse (z. B. 
„Horst Du ein „i“ in „Igel“?“) und Lautsynthese (z. B. 



strategien bei Kindern mit Lese-Rechtschreibsto- 
rungen (Schleider, Zoeke & Warnke, 1994; Schnei- 
der & Naslund, 1993; Gathercole & Baddely, 1993; 
Roth, Schleider & Warnke, 1999). 

Zusammenfassend sprechen die neuropsychologischen 
und -physiologischen Ergebnisse fiir die Annahme, daB 
zur Genese einer Stoning des Lesens und Rechtschrei- 
bens bei einem Kind gleichzeitig unterschiedliche De- 
fizite zusammentreffen konnen, die zeitliche, sequenti- 
elle, visuelle und verbale Funktionen der Verarbeitung 
schriftsprachlicher Informationen betreffen. Dabei ist 
es moglich, daB pathogenetisch bedeutsame Korrelate 
(wie z. B. eine verlangsamte visuelle Informationsver- 
arbeitung) in spateren Altersstufen nicht mehr als defi- 
zitar nachgewiesen werden konnen (Wolff, 1993; 
Warnke, Remschmidt & Henninghausen, 1994). Der 
Schriftspracherwerb ist ein komplexer Entwicklungs- 
vorgang; viele Funktionen sind dabei integriert (Sehen, 
Horen, Motorik etc.). Denkbar ist, daB Stomngen je- 
weils einzelner Komponenten des Lese-Rechtschreib- 
prozesses oder von Kombinationen solcher Storungen 
jene spezifische Disposition ausmachen, welche die 
Lese-Rechtschreibstorung als Entwicklungsstorung 
und Teilleistungsschwache manifest werden laBt (wei- 
terfiihrend: Schenk-Danzinger, 1991; Warnke, 1990). 
Klassifikatorische Subgruppenbildungen sind Versu- 
che, der Polyatiologie und unterschiedlichen Sympto- 
matologie gerecht zu werden. 



„Was bedeutet „f‘-“isch“?“) erfaBt. Das phonetische 
Rekodieren im Arbeitsgeddchtnis wird durch die Arti- 
kulationsgenauigkeit iiberpruft. Die Zugriffsgeschwin- 
digkeit auf das semantische Geddchtnis wird iiber Auf- 
gaben zum schnellen Benennen erhoben, wobei die 
Farben von bildlich dargestellten, nicht-farbigen Ob- 
jekten so schnell wie moglich benannt werden sollen 
(Salat, Tomate, Pflaume, Zitrone). Weiterhin wird die 
visuelle Aufinerksamkeitsleistung untersucht, indem je- 
weils ein abgebildetes Standardwort mit vier Alterna- 
tivwortern zu vergleichen und das mit dem Standard- 
wort iibereinstimmende Wort zu identifizieren ist. 

In der Bielefelder Fangs schnittstudie wurde die Vor- 
hersagegiite des Screening-Verfahrens vom letzten 
Kindergartenjahr bis ins neunte Schuljahr untersucht. 
Die Befunde demonstrierten, daB die erhobenen vor- 
schulischen schriftsprachspezifischen Voraussetzun- 
gen auch nach neun Unterrichtsjahren eine enge Bezie- 
hung zu den Fese-Rechtschreibkompetenzen in der 
Sekundarstufe aufwiesen. Dies ist insofern bemerkens- 
wert, da die Erhebungen im Vorschulalter noch nicht 
unter schulischem EinfluB stehen, hohe Korrelationen 
also anzeigen, daB mit den schulischen Eingangsvor- 
aussetzungen die schriftsprachliche Entwicklung in der 
Regel weitgehend vorbestimmt ist und Schule somit 
nicht eine eigene, ausgleichende Wirkung entfaltet. Er- 
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staunlicherweise war aufgrund der allgemeinen intel- 
lektuellen Leistungsfahigkeit, die mittels des nonver- 
balen IQ gemessen wurde, keine annahernd so treffsi- 
chere Vorhersage moglich (Jansen & Skowronek, 

1997) . Der pradiktive Wert des Bielefelder Screening- 
Veifahrens konnte in der LOGIK-Studie bestatigt wer- 
den (Naslund & Schneider, 1991; Schneider & Nas- 
lund, 1992). Vorschulkinder, die niedrige Leistungen 
im Bielefelder Screening-Verfahren erbringen, laufen 
Gefahr, Schwierigkeiten beim Lesen- und Schreiben- 
lernen in der Schule zu entwickeln. Mit Hilfe des 
Screenings lassen sich demnach „gefahrdete“ Kinder 
( Risikokinder) bereits im Vorschulalter identifizieren, 
so dal) friihzeitig entsprechende FordermaBnahmen 
eingeleitet werden konnen. 

In welcher Hinsicht Vorschulkinder erfolgreich gefor- 
deit werden konnen, dokumentieren drei Wurzburg er 
Trainingsstudien (Roth, 1999; Kiispert, 1998; Schneider 
et al., 1997; Schneider, Roth, Kiispert & Ennemoser, 

1998) . Ein in Skandinavien entwickeltes Trainingspro- 
gramm zur Forderung der phonologischen BewuBtheit 
(Lundberg, Frost & Petersen, 1988) wurde adaptiert und 
in deutschen Kindergarten angewandt. Das Training hat- 
te zum Ziel, den Vorschulkindern Einsicht in die Laut- 
struktur der Sprache zu vermitteln. Es wurde iiber circa 
20 Wochen in Form von taglich 15- bis 20-miniitigen 
phonologischen Ubungen und Spielen von zuvor ge- 
schulten Erzieherinnen in Kleingruppen von circa vier 
bis acht Kindergartenkindern durchgeftihrt. Das For- 
derprogramm besteht aus sechs meta-linguistischen 
Ubungseinheiten, die inhaltlich aufeinander aufbauen 
(Kiispert & Schneider, 1999). In Lauschspielen werden 
zunachst die Sinne der Kinder fiir Gerausche und ihre 
Identifikation gescharft. AnschlieBend geht es darum, 
Reime zu erkennen und selbst zu bilden. Die dritte 
Ubungseinheit beschaftigt sich mit dem Erkennen von 
Sdtzen und Wortern. Die vierte Trainingseinheit be- 
inhaltet die Identifikation von Silben in Wortern. Die 
beiden letzten Ubungsphasen befaBten sich mit der 
Identifikation von Phonemen in Wortern. Die Evalua- 
tion der Trainingseffekte zeigte, daB geforderte Kinder 
im Vergleich zu nicht-behandelten Kontrollkindern 
auch langfristig signifikant hohere Lese-Rechtschreib- 
leistungen in der Schule erbrachten. Die vorschulische 
Forderung der phonologischen BewuBtheit erleichterte 
somit den Kindern den spateren Schriftspracherwerb. 
Dariiber hinaus lieBen sich in einer weiteren kontrol- 
lierten Studie signifikante Trainingserfolge auch fiir 
Risikokinder, die aufgrund des Bielefelder Screening- 
Verfahrens klassifiziert wurden, nachweisen. Beson- 
ders fiir die Kombination des phonologischen BewuBt- 
heitstrainings mit einem Buchstaben-Laut-Training 
konnten langfristige Effekte auf schriftsprachliche 
Kompetenzen gesichert werden (Roth, 1999). Risiko- 
kinder profitieren erheblich von der vorschulischen 
Forderung. Es konnten demnach giinstige Vorausset- 
zungen geschaffen werden, die der Entwicklung von 
Schwierigkeiten im Lese- und Rechtschreiberwerb 
vorbeugen (Breuer & Weuffen, 1990). 



6.2 Spezifische Forderung und 
Therapie im Schulalter 

Im Schulalter sind neben der schulischen Forderung au- 
Berschulische therapeutische MaBnahmen notwendig. 

Drei Behandlungsaufgaben liegen vor: 

• Die funktionelle Behandlung des Lesens und 
Rechtschreibens, 

• die Unterstiitzung des Kindes bei der psychischen 
Bewaltigung der bestehenden und gegebenenfalls 
bleibenden Lese- beziehungsweise Rechtschreib- 
schwache und 

• die Behandlung der begleitenden psychischen 
Symptome. 

Als Ansatzpunkte bieten sich an: 

• Die Therapie mit dem Kind, 

• Elterntraining und Familienberatung, 

• MaBnahmen in Schule und Beruf sowie 

• sozialrechtliche MaBnahmen, die zu einer umfas- 
senden Betreuung fiihren, die von Krankenkas- 
sen, Sozial- oder Jugendhilfe getragen werden. 

Die Behandlung beinhaltet einerseits die schulische 
Forderung, andererseits auBerschulische ambulante, 
teilstationare und in den schwersten Fallen stationare 
therapeutische Vorgehensweisen. Teilstationare und 
stationare Interventionen sind im Rahmen kinder- und 
jugendpsychiatrischer Einrichtungen in den Fallen an- 
gezeigt, in denen eine schwere psychische Begleitsym- 
ptomatik (schwere Schulangst mit chronischer Schul- 
verweigerung; Depression mit Suizidalitat; drohende 
dissoziale Entwicklung und drohende Ausschulung) 
besteht. Stationare Fordermoglichkeiten bieten auch 
Internate, die sich auf die schulische und heilpadagogi- 
sche Forderung der betroffenen Schuler spezialisiert 
haben (zu erfragen beim Bundesverband Legasthenie, 
Konigstr. 32, 30175 Hannover). 

6.2.1 Die Therapie mit dem Kind 

Die Therapie hat vorrangig die Funktionsstorung des 
Lesens und Rechtschreibens anzugehen; gleichzeitig 
sind psychische Verarbeitungsprozesse sowie die psy- 
chosozialen Konsequenzen der Lese-Rechtschreib- 
schwache ins Auge zu fassen. Die Indikation der Be- 
handlung ergibt sich aus dem Schweregrad der 
Lese-Rechtschreibschwache, dem sich daraus ergeben- 
den schulischen beziehungsweise beruflichen Versa- 
gen und den psychischen Begleitproblemen. 

Allgemeine Richtlinien. Bei aller Unterschiedlichkeit 
der methodischen Zugange in der Behandlung der Leg- 
asthenie lassen sich doch allgemeine Richtlinien erken- 
nen: 
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• Voraussetzung einer Therapie und Forderung ist 
eine umfassende Diagnostik. Sie beinhaltet die in 
Abschnitt 4 benannten Diagnoseschritte. 

• So friih wie moglich sollten spezifische schuli- 
sche FordermaBnahmen eingeleitet und in den 
schwereren Fallen und bei Ausbildung psychi- 
scher Begleitsymptome eine therapeutische Hilfe 
gegeben werden. 

• Die spezifische Ubungsbehandlung sollte mog- 
lichst haufig (ein- bis zweimal wochentlich) er- 
folgen. 

• Bei schweren Auspragungsformen ist eine Ein- 
zeltherapie unerlaBlich; eine Forderung in Klein- 
gruppen und im Klassenverband ist nur bei ent- 
sprechender personeller Kapazitat und gtinstiger 
Unterrichtsgestaltung hilfreich. 

• Eine qualifizierte Forderung des Kindes macht 
eine Therapieausbildung notwendig. In der Pra- 
xis erfolgt die Behandlung durch entsprechend 
qualifizierte Lehrer der Regelschulen, durch Son- 
derpadagogen, durch Psychologen und Padago- 
gen in Erziehungsberatungsstellen, in freien Pra- 
xen und anderen Therapieeinrichtungen sowie in 
kinder- und jugendpsychiatrischen Praxen und 
klinischen Einrichtungen. Dabei sind die Kennt- 
nisse des Erstlese- und Rechtschreibunterrichts, 
der funktionellen Ubungsbehandlung, verhal- 
tenstherapeutische Verfahren und heilpadagogi- 
sche Methoden vorauszusetzen. 

• Eltem und Lehrer sind in Planting, Organisation 
und Durchftihmng der HilfsmaBnahmen regelmd- 
fiig einz.ubez.iehen. Die Eltern kommen als „Leh- 
rer“ oder „Therapeuten“ ihres Kindes mit Lese- 
Rechtschreibstorung dann nicht in Frage, wenn die 
Hausaufgaben beziehungsweise Ubungssituatio- 
nen zu einem Dauerkonflikt zwischen Kind und 
Eltern fiihren und die Eltern-Kind-Beziehung da- 
durch Schaden nimmt. 

• Die Forderung des Lesens und Rechtschreibens 
entspricht der Systematik einer Ubungsbehand- 
lung. Sie erfolgt stetig und systematise h nach 
einem Behandlungsplan. Im Einzelfall sind moti- 
vationale und verhaltenskorrigierende MaBnah- 
men zusatzlich notwendig. 

• Die Ubung des Lesens und Rechtschreibens be- 
achtet die Ergebnisse einer individuellen Fehler- 
analyse beim jeweiligen Kind; die Arbeitsschrit- 
te beginnen auf einem Schwierigkeitsniveau, das 
dem Kind ein Arbeiten an der „Nullfehlergren- 
ze“ ermoglicht und Erfolgserlebnisse vermittelt; 
die Arbeitsschritte gliedern sich vom Leichten 
zum Schweren. Beim ganzheitlich-analytischen 
Vorgehen, der Ganzwortmethode, wird die Wort- 
bildung geschult, ohne dal.) vollstandige Buchsta- 
benkenntnisse vorausgesetzt werden. Beim syn- 
thetischen Vorgehen werden Einzelbuchstaben 
eingeftihrt, um dann die Synthese von Buchsta- 
ben zu Silben und Worten zu vollziehen; beide 
Methoden erganzen sich. 



• Das Training spezifischer Teilleistungsfunktio- 
nen, die als Begleitsymptome der Lese- und 
Rechtschreibschwache diagnostiziert sind, wird 
nur dann als hilfreich fur den Erwerb des Lesens 
und Rechtschreibens gewertet, wenn die Ubun- 
gen in einem unmittelbaren Bezug mit dem Lesen 
und dem Rechtschreiben stehen. Die Forderung 
der Raum-Lage-Erkennung und Konzentration, 
der Abbau von Sprachentwicklungsstorungen 
sollte also mit dem Lesen und Rechtschreiben 
kombiniert erfolgen. 

Methodische Ansdtze der Ubungsbehandlung. Die Er- 
kldrung der Diagnose der Lese-Rechtschreibstorung 
ftir Kind und Eltern steht am Anfang der Behandlung. 
Die Information, dal.) die Lese-Rechtschreibstorung 
weder „Faulheit“ noch „Dummheit“ ist, kann das Kind 
befliigeln. Eltern entlastet es, dal.) nicht ein „erzieheri- 
sches Versagen“ und keine „elterliche Schuld“ oder 
„Leseversagen“ vorliegt. Auf diese Weise konnen auch 
bestehende Spannungen zwischen Schule und Eltern- 
haus gelost und dem verantwortlichen Lehrer eine pad- 
agogische Orientierung gegeben werden. 

Eine Evaluation systematischer Forderprogramme zur 
Rechtschreibung haben im deutschen Sprachraum Kos- 
sow (1979), Hoffmann und Koschay (1996), Kossow 
(1991) und ftir den Zeitraum nach der Grundschulzeit 
Reuter-Liehr (1993) vorgelegt. In der Praxis ausge- 
zeichnet eingeftihrt ist der Kieler Lese- und Recht- 
schreibaufbau (Dummer-Smoch & Hackethal, 1993 a, 
b). Das Marburger Eltern-Kind-Rechtschreibtraining 
ist ein Beispiel fur die Moglichkeit, Eltern systematised 
in die Forderung einzubeziehen (Schulte-Korne, Dei- 
mel & Remschmidt, 1998; Schulte-Korne, Schafer, 
Deimel & Remschmidt, 1997). Dal.! sich eine systema- 
tische Lese-Rechtschreibschulung effektiv iiber eine 
spezifische Lehrerweiterbildung in den Schulbereich 
umsetzen laBt, hat das Mecklenburger Modell erwiesen 
(Behrndt & Steffen, 1996). 

Als Beispiel ftir die grundsatzliche Systematik sei das 
Verfahren nach Reuter-Liehr naher beschrieben. Es 
wurde fur den schulischen Forderunterricht konzipiert, 
ist aber auch in seinen Prinzipien in der Einzeltherapie 
anwendbar. Die lautgetreue Rechtschreibforderung 
(Reuter-Liehr, 1992) stellt ein systematisches Forder- 
programm dar, das auf der Basis der qualitativen Feh- 
leranalyse Lese- und Rechtschreibkompetenzen prozeB- 
orientiert trainiert. Die qualitative Fehleranalyse dient 
zur Diagnose und Therapie. Reuter-Liehr (1992) diffe- 
renziert vier verschiedene Fehlertypen (siehe Tab. 5). 

Probleme auf Phonemebene werden durch den Aufbau 
des lautgetreuen Schreibens und der Methode des syn- 
chronen rhythmischen Sprechschreibens behandelt. 
Bei Regel- und Speicherfehlern wird die Morphemme- 
thode angewandt. Dem mehrstufig aufgebauten Kon- 
zept des lautgetreuen Schreibens liegen die Prinzipien 
vom Leichten zum Schweren und vom Hdufigen zum 
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Tabelle 5: 

Beschreibung der Fehlertypen ( Reuter-Liehr, 1992). 



Fehlertypen 


Beschreibung 


1. Phonemfehler 


VerstoBe gegen die lautgetreue Schreibung 
(z. B. Ketreide, Nse) 


2. Regelfehler 


VerstoBe gegen die regelhaften Abweichungen 
(z. B. Schtall, Forsicht) 


3. Speicherfehler 


VerstoBe gegen die Abweichungen vom 
Regelhaften (z. B. wegseln, Fahbrik) 


4. Restfehler 


VerstoBe gegen Rechtschreibregeln, die einen 
hoheren Abstraktionsgrad erfordern 



Seltenen zugrunde. Begleitend zum LernprozeB wer- 
den Worter beim Sprechen durch Klatschen und 
Schreiten in Silben gegliedert beziehungsweise lautie- 
rend gesprochen. 



Die Morphemmethode gewahrleistet den Ubergang 
vom lautgetreuen Schreiben zu regelhaften Abwei- 
chungen, indem die Worter in Morpheme gegliedert 
werden. Es wild eine Kombination von Silbengliede- 
rung und eingeschrankter Morphemgliederung (Stamm-, 
Anfangs- und Endmorpheme) verfolgt. Fur die lautge- 
treue Schreibung sind 20 Schuldoppelstunden vorgese- 
hen, an die 35 weitere Termine angeschlossen werden, 
an denen der Aufbau des morphematischen Prinzips 
erworben wird. In kontrollierten Studien wurde die Ef- 
fektivitat des Forderprogramms nachgewiesen (Reuter- 
Liehr, 1992). 



Die Vorgehensweise von Kossow (1979, 
1991) und Hoffmann und Koschay 
(1996) geht nach ahnlichen Prinzipien 
vor. Kossow betont im ersten Schritt die 
Notwendigkeit, die Laute aus dem ein- 
zelnen Wort zu isolieren und den einzel- 
nen Buchstabenzeichen zuzuordnen; 
dazu werden Sprech- und Horiibungen 
durchgeftihrt. Begonnen wird die Lese- 
und Rechtschreibiibung mit dem Lesen 
und Schreiben der lautgetreuen Worter. 
Silbeniibungen werden schlieBlich er- 
ganzt durch das Erlernen der Regeln zur 
Grot)- und Kleinschreibung und andere 
Rechtschreibregeln. 

Der Kieler Lese- und Rechtschreibaufbau (Dummer- 
Smoch & Hackethal, 1993 a, b) ist ein systematisch 
aufgebautes Ubungsprogramm fur lese- und recht- 
schreibschwache Schuler. Auch hier ist das 
lautierende Lesen und das lautorientierte 
Schreiben die Voraussetzung fur weiterge- 
hende Lernschritte. Ubungen mit kurzen 
Silben aus Konsonant-Vokal-Verbindungen 
folgen Wortschatziibungen, die nach Schwie- 
rigkeit gestaffelt sind. Wichtig ist die Einftih- 
rung von Lautgebarden (Dummer-Smoch, 
1989, S. 118-120). Manchen Kindern gelingt 
es zunachst nur, iiber das Mittel der Hand- 
zeichensprache Buchstabenzeichen (Gra- 
phem) mit dem Laut (Phonem) zu verbinden. 

Aus motivationalen Gesichtspunkten hat das 
erganzende Training mittels rechnergesteuer- 
terLese- und Rechtschreibprogramme seinen 
Platz im Rahmen der Gesamtbehandlung. 
Weitere Anleitungen zur Behandlung finden 
sich bei Schenk-Danzinger (1991), Firnhaber 
(1996), Breuninger und Betz (1989), Warlike 
und Niebergall (1997), Amorosa, Miiller- 
Egloff und Pretzlick (1994), Behrndt und 
Steffen (1996). 



Eine systematische Einbeziehung der Eltern 
sieht das Marburger Eltem-Kind-Recht- 
schreibtraining vor (Schulte-Korne, Deimel 
& Remschmidt, 1998; Schulte-Korne, Scha- 
fer, Deimel & Remschmidt, 1997). Mutter lese-recht- 
schreibschwacher Kinder wurden darin angeleitet, iiber 
zwei Jahre hinweg ein Rechtschreibregeltraining 
durchzufuhren. Ziel des Trainings war die Vermittlung 
von spezifischem Regelwissen ( Grot)- und Kleinschrei- 
bung, Dehnung und Scharfung, morphologische Eigen- 
schaften etc.). In Tabelle 7 sind die verschiedenen 
Ubungsbereiche aufgefiihrt. 

Die Rechtschreibregeln wurden in Merksatzen, die in 
Reimform prasentiert waren, formuliert. Ein Beispiel 
fiir einen Merksatz zum Bereich „Dehnungs-h“ lautete: 
„Beim langen Selbstlaut, das ist klar, steht nur dann ein 



Tabelle 6: 

Stufenaufbau des lautgetreuen Schreibens (Reuter-Liehr, 1992). 



Stufen 


Inhalt 


Stufe 1: Das Wortmaterial 
beim Sprechen, Lesen und 
Schreiben ist lautgetreu. 


alle Vokale und Dauerlaute: 
1, m, n, f, r. w, s, sch 


Stufe 2: Das Wortmaterial wird 
erweitert durch VerschluBlaute 
und schwierige Laute. 


VerschluBlaute: b, d, g, k, p. t 
Schwierige Laute: h, z, ch, j 


Stufe 3: Das Wortmaterial wird 
erweitert durch Konsonanten- 
haufungen innerhalb einer 
Silbe. 


Konsonantenpaare : 

fr, fl, schl, schm, schn, schr, 

schw, zw, wr 


Stufe 4: Das Wortmaterial wird 
erweitert durch Konsonanten- 
haufungen mit einem Ver- 
schluBlaut. 


Lautverbindungen: 

bl, br, pi, pr. dr, tr, gl, gr kl, 

kr, kn 


Stufe 5: Das Wortmaterial wird 
erweitert durch tv.l verschriftet 
als ie. 


Wortbeispiele: 
kriechen, Wiegenlieder etc. 
aber nicht: Liter 


Stufe 6: Das Wortmaterial wird 
erweitert durch Wiirter mit B 
zwischen Vokalen. 


Wortbeispiel: 

OstergriiBe, AuBenseiter etc. 
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Tabelle 7: 

Ubersicht iiber die Lem- und Ubungsbereiche des Trainingspro- 
gramms (Schulte-Korne et al., 1998d). 



Lern- und Ubungsbereich 


Beispiel 


Erkennen von Wortstamm, 
Vor- und Endsilben 


Gliick, gliicklich, 
gliicken, vemngliicken 


Wortarten-Erkennen 


Hauptwort, Tuwort, 
Eigenschaftswort 


Erkennen des kurz gesprochenen 
Selbstlautes und Schreibung 
nach kurzem Selbstlaut 


„Katze“ - Ist der Selbstlaut 
kurz oder lang gesprochen? 


Erkennen des lang gesprochenen 
Selbstlautes und Schreibung 
nach langem Selbstlaut 


„Hose“ - Ist der Selbstlaut 
kurz oder lang gesprochen? 


Die Schreibung des stummen -h 


Lehm, Biihne, ernahren 


Schreiben von Verben, 
Gmndformbildung 


er bringt (bringen) 
sie schreibt (schreiben) 


Schreibung von 

gleichklingendem „Sch“ und „S“ 


„Schrank“ - „Stein“ 


Ableitregeln zur Schreibung 
der Endsilben 


Wand (Wande) 
Berg (Berge) 


Ableitregeln zur Schreibung 
gleichklingender Laute 


Zahne (Zahn), Zelte (Zelt), 
Baume (Baum) 


GroB- und Kleinschreibung 


das Haus, groB, bringen 



stummes h, wenn danach folgt 1, m, n und r. Die Regel 
ist doch gar nicht schwer“ (Schulte-Korne et al., 1997, 
S. 153). Nach zweijahriger Trainingszeit lieBen sich 
signifikante Effekte im Hinblick auf die Fehleranzahl 
und das Rechtschreibniveau nachweisen. Der Prozent- 
satz der Rechtschreibfehler reduzierte sich von circa 
40 % auf 15 %, und die Diktatnote verbesserte sich im 
Mittel von 4.6 auf 3.8. Weiterhin konnte eine bedeutsa- 
me Veranderung hinsichtlich der subjektiv beurteilten 
Rechtschreibleistung aus Sicht der Kinder festgestellt 
werden. Die Erhohung des Selbstwertgefiihls der Kin- 
der kann als positiver Sekundareffekt des Trainings ge- 
wertet werden. Der Trainingserfolg wurde durch die 
Rechtschreibkompetenz der Mutter und deren Berufs- 
tatigkeit beeinfluBt. Mutter mit guten Rechtschreib- 
kenntnissen und ohne berufliche Tatigkeit erzielten die 
groBten Lernfortschritte bei ihren Kindern. SchlieBlich 
ist nach Ansicht der Autoren eine weitere wichtige Vor- 
aussetzung ftir eine effiziente Trainingsdurchfuhrung 
die Betreuung der Eltern bei Interaktionsproblemen mit 
dem Kind durch einen professionellen Berater. 

Zur Behandlung psychischer Folgen. Treten psychi- 
sche Symptome als Begleitstorung auf, die die soziale 
Integration und eine begabungsangemessene Lernlei- 
stung eines Kindes behindern, sind psychotherapeuti- 
sche Hilfen notig. Solche MaBnahmen haben dabei un- 
terschiedliche Schwerpunkte: 



• Abbau von leistungsbezogenen Angsten 
und Aufbau von Lemmotivation, das heiBt 
die Verbesserung des Lernverhaltens, Ge- 
staltung des Arbeitsplatzes, Ubungen zur 
Konzentration und Entspannung, die Er- 
arbeitung von Selbsthilfemethoden (z. B. 
der Gebrauch von Lexika, selbstandige 
Absprachen mit dem Lehrer) und Techni- 
ken der Fehlerkontrolle (z. B. inneres Ver- 
balisieren von Kontrollschritten: „Ich lese 
das Wort noch einmal!“; „Ich achte auf 
GroBschreibung!“) und Selbstbestatigung 
(sich selbst Lob zusprechen). 

• Einiibung von Bewaltigungsstrategien: 
Das Kind iibt, Fehlereifahrungen zu verar- 
beiten und trotz Versagenserlebnissen den 
Mut nicht zu verlieren (vgl. dazu den Ein- 
satz von Techniken der Selbstkontrolle, der 
Selbstbestarkung und der Entspannung). 

• Die Behandlung spezifischer psychologi- 
scher Symptome wie zum Beispiel Schul- 
angst, sekundares Einnassen oder schuli- 
sche Disziplinschwierigkeiten und Storun- 
gen im Sozialverhalten. 



Aufgrund der Breite der moglichen Begleit- 
symptome lassen sich spezielle psychothera- 
peutische MaBnahmen nur aus der individuel- 
len Problemanalyse ableiten. Das Spektrum 
umfaBt neben kindzentrierter Behandlung im 
wesentlichen Eltern- und Lehrerberatung. Insbesondere 
bewahrt haben sich El tem trainings in Gruppen, unter 
Umstanden unter Einbezug des Deutschlehiers (Innerho- 
fer, 1977; Warnke, 1997). 

Medikamentose Behandlung. Eine spezifische Media- 
tion zur Behandlung der Lese- und Rechtschreibschwa- 
che gibt es nicht; dennoch kann eine Mediation im 
Einzelfall sinnvoll sein. Multizentrische Doppelblind- 
studien belegten, daB die Leseflussigkeit sich durch den 
Einsatz von Nootropika (Pirazetam in der taglichen 
Dosierung von 3 g) verbessern kann (Wilsher, 1985). 
Die Indikation einer medikamentosen Hilfestellung 
wild durch den entsprechend erfahrenen Kinder- und 
Jugendpsychiater gestellt werden miissen. Bei schwe- 
ren depressiven psychischen Begleitstorungen konnen 
voriibergehend Antidepressiva indiziert sein. Stimu- 
lanzien kommen dann in Frage, wenn ein hyperkineti- 
sches Syndrom vorliegt. 



6.2.2 Hilfestellung fur die Familie 

Zunachst muB die Diagnose den Eltern erklart werden; 
die Eltern werden iiber Moglichkeiten der familiaren, 
schulischen und therapeutischen Hilfe sowie schul- und 
sozialrechtlichen Gegebenheiten informiert. Eine Er- 
ziehungsberatung, die insbesondere auch die Hausauf- 
gabensituation beachtet, ist angezeigt. Sie ist unerlaB- 
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lich, wenn die Lese-Rechtschreibstorung mit einer er- 
heblichen psychischen Storung einhergeht. Auf Beson- 
derheiten der Hilfe fiir die Familie gehen zum Beispiel 
Breuninger und Betz (1989), Firnhaber (1996), Warli- 
ke und Niebergall (1997) und Schulte-Korne et al. 
(1997, 1998 d) ein. 

Eine Hausaufgabenhilfe durch Eltern bei schweren 
Formen der Lese-Rechtschreibstorung ist nur unter be- 
stimmten Voraussetzungen anzuraten: 

• Eltern miissen die Eigenart der Lese-Rechtschreib- 
storung des Kindes kennen. 

• Eltern miissen Zeit und Geduld aufbringen, dem 
Kind langdauernd Hilfen zu geben. Dies belastet 
Eltern insbesondere dann, wenn sich trotz aller Be- 
miihungen die Erfolge nur sparlich einstellen. 

• Die elterliche Hilfe mill.) padagogisch zweckmaBig 
sein, so dal.) eine Entlastung des Kindes resultiert 
und zugleich chronische Hausaufgabenkonflikte 
vermieden werden. Kommt es zu standigen Haus- 
aufgabenstreitigkeiten (vgl. Warlike, Remschmidt 
& Niebergall, 1989), so ist es giinstiger, die Haus- 
aufgabenbetreuung durch eine auBerfamiliare Fach- 
kraft zu gewahrleisten. Wesentlich ist, daB die El- 
tern das Selbstwertgefiihl des Kindes starken, es 
gegeniiber negativen Erfahrungen schiitzen und un- 
abhangig von der Lese-Rechtschreibforderung die 
Entwicklung des Kindes insgesamt stiitzen. Dabei 
kommt es darauf an, alternative Begabungen und 
Interessen des Kindes zu fordern und ihm Erfolge zu 
vermitteln. RegelmaBige Absprachen zwischen El- 
ternhaus und Schule sind notwendig. 



6.2.3 Hilfe im schulischen Bereich 

Nach der Empfehlung der Kultusministerkonferenz 
vom 20.04.1978 sollen die Bundeslander Verordnun- 
gen und Richtlinien zur besonderen Forderung von 
Schtilern mit Lese- und Rechtschreibstorungen formu- 
lieren; diese wurden inzwischen auch fiir die neuen 
Bundeslander entwickelt. Die Verordnung des Landes 
Mecklenburg-Vorpommern (mit Weiterbildung zum 
„Legasthenie-Lehrer“; „Legasthenie-Klassen“) kann 
dabei als vorbildlich gelten. Grundsatzlich werden die 
Schulen in die Pflicht genommen, schulpadagogische 
Moglichkeiten zur Lese-Rechtschreibforderung opti- 
mal auszugestalten und auszuschopfen. Sie sollen si- 
cherstellen, daB ein Kind seiner allgemeinen Begabung 
entsprechend beschult werden kann und dies nicht von 
der isolierten Lese-Rechtschreibschwache abhangt. 
Den Verordnungen und Richtlinien sind weitgehend 
folgende Bestimmungen gemeinsam: 

• Schuler mit Lese- und Rechtschreibschwache haben 
Anspruch auf eine besondere Forderung in der 
Schule, zum Beispiel durch innere Differenzierung 
und Forderkurse. 



• Entscheidungen iiber die Nicht-Versetzung, Sonder- 
schuleinweisung oder hinsichtlich des Ubergangs in 
eine weiterfiihrende Schule sollten nicht von der 
Rechtschreibleistung abhangig gemacht werden. 

• Bei schriftlichen Arbeiten, die nicht die Recht- 
sch rcibfah igkeit iiberprufen (z. B. Aufsatze), sollten 
die Rechtschreibfehler nicht in die Notenbewertung 
eingehen. In den meisten Bundeslandern kann auf 
die Benotung der Rechtschreibleistung verzichtet 
werden. Uber die padagogische Diagnostik der 
Lese-Rechtschreibschwache hinaus werden psycho- 
logische und facharztliche Diagnosestellungen und 
schlieBlich auch auBerschulische TherapiemaBnah- 
men empfohlen. 

Neben dem Regelschulsystem gibt es Internate , die 

sich auf die besondere Forderung lese-rechtschreib- 

schwacher Kinder spezialisiert haben. 

Im Rahmen einer Tagesklinik hat sich folgendes Vor- 

gehen bewahrt (Warlike, 1987): 

• Kleine Klassen mit bis zu zehn Schtilern; 

• ein den Interessen und der Lernfahigkeit (Lernvor- 
aussetzungen) des Kindes angepaBter Lernstoff; 

• ein individuelles Leistungsniveau, das die Lei- 
stungsanforderung nach dem jeweiligen Leistungs- 
vermogen des Kindes in den verschiedenen Fachern 
bemiBt; 

• eine indviduelle Lehrweise: So lernen manche Kin- 
der zu nach st nur mit Hilfe der Gebardensprache, 
andere profitieren von der Silbenrhythmisierung; 
bei den entmutigten Kindern konnen spielerische 
Lernmaterialien (z. B. Buchstabenwiirfel) den Lese- 
RechtschreibprozeB anbahnen, bei anderen Kindern 
gilt es, spezifische Neigungen und Interessenfelder 
(z. B. Interesse an Tieren) zu nutzen; 

• eine individuelle Instruktion, so daB sichergestellt 
ist, daB das einzelne Kind seine Aufgabe verstanden 
hat und eigenstandig bearbeiten kann; 

• die zeitliche Strukturierung: Der Wechsel zwischen 
Lernarbeit und Erholungsphase bestimmt sich nach 
Ausdauer des Kindes; 

• die raumliche Strukturierung: Der Klassenraum laBt 
sich in einen Raum fiir Gruppenarbeit, Einzelarbeit 
und Erholung gliedern. Damit lassen sich Abschnitte 
der Einzelarbeit, Gruppenarbeit und der individuel- 
len Pause raumlich trennen und eine unerwiinschte 
Vermischung von Unterrichts- und Erholungsphase 
vermeiden. 

• Kennzeichnend ist eine grundsatzlich bestarkende 
padagogische Grundhaltung: Unmittelbare Lei- 
stungskontrolle, die unzweckmaBiges fehlerhaftes 
Arbeiten weitestgehend verhindert und richtige Lei- 
stung des Kindes moglichst kurzfristig bestarkt; sy- 
stematische Wiederholung des Geiibten; Lernen in 
kleinen Schritten vom Leichten zum Schwierigen 
und die Anwendung der Lehrmethode des Unter- 
richts ebenso in der Hausaufgabensituation. 
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6.2.4 Sozialrechtliche Hilfen 

Die Finanzierung der Behandlung der umschriebenen 
Lese- und Rechtschreibstorung ist nach wie vor nur 
unbefriedigend geregelt. Eingliederungshilfe fur die 
Behandlung einer Lese-Rechtschreibstorung ist zu ge- 
wahren, wenn eine zumindest drohende seelische Be- 
hinderung daraus hervorgeht. Dies ist in der Regel der 
Fall, wenn eine schwergradige Lese-Rechtschreibsto- 
rung die schulische Eingliederung oder die psychische 
Gesundheit gefahrdet. Nach § 35 a SGB VIII kann nach 



einem Gutachtenverfahren die Eingliederungshilfe 
durch das zustandige Jugendamt gewahrt werden (Mar- 
tinius & Amorosa, 1994; Warnke, 1999). 

In einigen Fallen haben Gerichte die umschriebene 
Lese-Rechtschreibstorung im Sinne des Krankheitsbe- 
griffes der Reichsversicherungs-Ordnung (RVO) aner- 
kannt, so dab zum Beispiel auch die Beihilfefahigkeit 
der Therapie unter den oben genannten Voraussetzun- 
gen bejaht wurde. 



Zusammenfassung 



Die umschriebene Lese- und Rechtschreibstorung ist 
eine Beeintrachtigung des Erlernens der Schriftspra- 
che, die sich nicht durch eine allgemeine Intelligenz- 
minderung, unzureichenden Unterricht, Hor- oder 
Sehstorungen oder neurologische Erkrankungen er- 
klaren lal.it. Mindestens ein Prozent der Schuler sind 
schwergradig betroffen, so dati sie im Grundschulal- 
ter kaum lesen und rechtschreiben konnen. Das Ni- 
veau der Lese- und Rechtschreibentwicklung ist 
hochgradig stabil. Kinder mit schwerergradiger Lese- 
Rechtschreibstorung sind in ihrer schulischen, beruf- 
lichen und sozialen Integration gefahrdet; insbeson- 
dere dann, wenn die Kinder in soziookonomisch 
schwachen Familien aufwachsen, die Storung nicht 
diagnostiziert wild und eine angemessene schulische 



Rticksichtnahme und Forderung nicht gewahrleistet 
sind. Die Lese- und Rechtschreibstorung ist ein hete- 
rogenes Syndrom, dem eine Polyatiologie entspricht. 
Eine genetische Disposition kann als gesichert gelten. 
Neurobiologische Korrelate lassen sich anatomisch, 
neurophysiologisch und neuropsychologisch aufzei- 
gen. Erklarungsrelevant sind vorrangig Besonderhei- 
ten der sprachlichen Informationsverarbeitung, aber 
auch der visuellen Informationsverarbeitung. Forde- 
rung und Therapie haben Ansatzpunkte in der Zusam- 
menarbeit mit Kind, Familie und Schule. Prevention 
und Therapie beinhalten wesentlich eine Ubungsbe- 
handlung in Komponenten des Lesens und Recht- 
schreibens (z. B. von phonologischer BewuBtheit) 
und des Lesens und Rechtschreibens selbst. 



Verstandnisfragen 



1 . Welches sind die entscheidenden Kriterien fiir die 
Diagnose einer Entwicklungsstorung des Lesens 
und Rechtschreibens? 

2. Was kennzeichnet den Begriff der „Phonologi- 
schen BewuBtheit“? 



3. Welche Erklarungsansatze bestehen zur Genese 
der Lese-Rechtschreibstorungen? 

4. Welche Prinzipien kennzeichnen die schulische 
Forderung und Therapie des Schulers mit Lese- 
und Rechtschreibschwache? 



Weiterfuhrende Literatur 
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nover: Bundesverband Legasthenie. 

Klicpera, Ch. & Gasteiger-Klicpera, B. (Hrsg.) (1999). Lese- 
Rechtschreibprobleme. Kindheit und Entwicklung, 8, 
Heft 3. 

Kiispert, P. & Schneider, W. (1999). Horen, lauschen, lernen. 
Sprachspiele fiir Kinder im Vorschulalter. Wiirzburger 



Trainingsprogramm zur Vorbereitung aufden Erwerb der 
Schriftsprache. Gottingen: Vandenhoeck & Ruprecht. 

Warnke, A. (im Druck). Reading and spelling disorders: Cli- 
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1 Einleitung 

Die Verbreitung von chronischen Erkrankungen in der 
Bevolkerung nimmt stetig zu; eine solche Entwicklung 
wurde in den letzten Jahrzehnten auch fur die Gmppe 
der chronisch kranken Kinder und Jugendlichen konsta- 
tiert (Newacheck & Halfon, 1998). Damit in Zusammen- 
hang steht sicherlich, dal.) viele, frtiher unheilbare und 
mehr oder minder schnell todlich verlaufende Erkran- 
kungen heutzutage medikamentos sowie therapeutisch 
behandelt werden konnen und sich dadurch die Lebens- 
erwartung der Betroffenen drastisch verbessert hat. Die 
zunehmende Bedeutung von chronischen Erkrankungen 
in der psychosozialen Versorgung laBt sich jedoch nicht 
nur auf die steigende Pravalenz dieser Erkrankungen re- 
duzieren. Diskutiert werden immer wieder auch die Ko- 
sten, die im Rahmen der Versorgung chronischer Er- 
krankungen (z.B. Krankenhausaufenthalte, Arztbesuche 
oder Medikamente) entstehen - vor allem durch fehlen- 
de Compliance (vgl. Volmer & Kielhorn, 1998). 

Bei chronischen Erkrankungen ist der medizinische 
Aspekt nur eine Seite der Medaille, der psychosoziale 
Aspekt die andere und zugleich oftmals die wesentlich 
wichtigere. Es stellt sich die Frage, wie Kinder und Ju- 
gendliche und deren Familien sowohl kurz- als auch 
langfristig mit dieser veranderten Situation umgehen: 

• Wild die Erkrankung akzeptiert? 

• Werden zusatzliche Ressourcen beim Kind oder in 
der Familie aktiviert? 

• Wie wild der Betroffene in die Gesellschaft inte- 
griert? 

• Wie konnen die Behandlungsanforderungen umge- 
setzt werden? 

• Entstehen ausgepragte psychosoziale Belastungen 
und wenn ja, in welchen Bereichen? 

Dies bedeutet, dal.) sich die Betreuung chronisch Kran- 
ker von einer rein medizinischen, hin zu einer umfas- 
send biopsychosozialen und interdisziplinaren Per- 
spektive orientieren muB. 

Im Folgenden soil der Begriff der chronischen Erkran- 
kung naher spezifiziert und die zentralen Charakteristi- 
ka herausgearbeitet werden, bevor auf Fragen nach 
deren Verbreitung eingegangen wild. Die Palette chro- 
nischer Krankheitsbilder ist sehr breit und viele Krank- 
heitsbilder treten zudem sehr selten auf. Chronische 
Erkr ankungen im Kindes- und lugendalter miissen ei- 
nerseits im Kontext der Erkrankung (mit ihren Behand- 
lungsanforderungen und Symptomen), andererseits im 
Kontext der Entwicklung betrachtet werden. Im Ge- 
gensatz zur Psychologie chronischer Erkrankungen im 
Erwachsenenalter handelt es sich bei Kindern und Ju- 
gendlichen um ein „moving target* 1 (Harper, 1991): Die 
Belastungen verandern sich mit dem Alter der Betrof- 
fenen sehr stark. Hierbei spielen entwicklungsspezifi- 
sche Anforderungen und das sich andernde Krankheits- 
verstandnis der Kinder eine Rolle. Diese Aspekte 
werden in Abschnitt 4 und 5 diskutiert. 



Bevor auf die Frage nach der psychosozialen Befindlich- 
keit chronisch kranker Kinder und Jugendlicher sowie 
von deren Familien eingegangen wird, soli der Stellen- 
werrt psychosozialer Faktoren angesprochen werden. 
Dabei wird vor allem das Krankheitsfolgenmodell zur 
Verdeutlichung der biopsychosozialen Perspektive vor- 
gestellt und die Frage nach der atiopathogenetischen 
Relevanz psychosozialer Aspekte aufgeworfen. Im Mit- 
telpunkt der Ausfuhrungen steht die Pravalenz und Aus- 
pragung psychosozialer Folgebelastungen. Um die po- 
tentiellen Folgen einer chronischen Erkrankung zu 
verdeutlichen, wurden zwei Krankheitsbilder herausge- 
griffen: Asthma und Krebserkrankungen (die psychoso- 
zialen Aspekte der Adipositas wurden bei Fichter und 
Warschburger in diesem Buch diskutiert). Diese Wahl 
wurde aus verschiedenen Griinden getroffen: 

• Die psychosozialen Belastungen fur die Betroffenen 
und deren Familien wurden an diesen beiden Krank- 
heitsbildern umfassend untersucht. Langsschnittstudi- 
en dokumentieren vor allem fur krebskranke Kinder 
und Jugendliche den langerfristigen EinfluB einer chro- 
nischen Erkrankung (vgl. Petermann & Kroll, 1996). 

• Wahrend Asthma zu den haufigsten chronischen Er- 
krankungen gehort und dadurch eine wichtige Bedeu- 
tung innerhalb der Versorgung zukommt, handelt es 
sich bei Krebserkrankungen - trotz mittlerweile deut- 
lich verbesserter Uberlebenschancen - um ein emo- 
tional bewegendes Thema und diese haben dadurch 
starkes Forschungsinteresse auf sich gezogen. 

• Beide Erkrankungen unterscheiden sich in einigen 
krankheitsspezifischen Merkmalen (wie Verlauf, 
Lebensbedrohlichkeit, Dauer der akuten Phase, er- 
forderliche TherapiemaBnahmen), so daB sich diese 
gut eignen, um einerseits das Spektrum der Anfor- 
derungen und Belastungen zu verdeutlichen, an- 
dererseits lassen sich hieran gut die allgemeinen 
Aspekte einer chronischen Erkrankung aufzeigen. 

Die genannten Aspekte haben dazu beigetragen, daB Asth- 
ma und Krebs insgesamt die meisten Forschungsaktivita- 
ten auf sich gezogen haben. Die Erorterung der psychoso- 
zialen Aspekte bildet - neben den krankheitsspezifischen 
Anforderungen - den Hintergrund fur die Entwicklung 
von Interventionsprogrammen (vgl. Noeker & Petermann 
in diesem Buch) und nimmt daher einen wichtigen Stel- 
lenwert in der aktuellen Forschung ein. 

Abbildung 1 veranschaulicht die Konzeption fiir die 
weiteren Ausfuhrungen. Im Mittelpunkt stehen die be- 
obachtbaren und/oder berichteten Auswirkungen einer 
chronischen Erkrankung im Verhalten und Erleben der 
Kinder und Jugendlichen sowie von deren Familien. 
Diese Betrachtung muB jedoch vor dem Hintergrund der 
Entwicklung, der Erkrankung und dem gesamten fami- 
liaren Rahmen gesehen werden. Entscheidend dabei ist 
auch, wie die ojektiven Veranderungen der Lebenssi- 
tuation oder beobachteten Einschrankungen verarbei- 
tet werden (z.B. Rrankheitskonzepte der Kinder und 
Jugendlichen). 
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Abbildung 1: 

Ordnungs schema zur Betrachtung psychosozialer Belastungen bei chronisch kranken Kindern und Jugendlichen 
sowie deren Familien. 



2 Chronische Krankheiten: 
Definition und Merkmale 

Zu den chronischen Erkrankungen zahlen so unter- 
schiedliche Erscheinungsbilder wie Krebs, Asthma, 
Diabetes mellitus, Rheuma oder Mukoviszidose. Diese 
Krankheitsbilder konnen allein oder in Kombination ( = 
Multimorbiditat) auftreten. Die folgenden Ausfuhrun- 
gen beziehen sich ausschlieBlich auf korperlich chro- 
nisch kranke Kinder und Jugendliche. Die Vielfalt der 
Erscheinungsbilder und die damit unterschiedlichen 
Anforderungen an Behandlung und Krankheitsbewal- 
tigung erschweren eine eindeutige, zugleich jedoch 
auch umfassende Definition. Dennoch konnten „dia- 
gnoseiibergreifende“ Aspekte einer chronischen Er- 
krankung bestimmt werden (vgl. auch Abschnitt 4.2). 

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO, 1998) defi- 
niert ein Gesundheitsproblem als eine Veranderung 
oder ein Merkmal des Gesundheitszustandes, das zu 
Leid, einer Beeintrachtigung irn Alltag oder einer Inan- 



spruchnahme von Gesundheitsleistungen fiihren kann. 
Diese Gesundheitsprobleme konnen chronischer oder 
akuter Natur sein. „Chronisch“ bedeutet in Abgren- 
zung zu „akut“, dal.S es sich um einen langerandauern- 
den Froze B handelt, der nicht in unmittelbar absehbarer 
Zeit abgeschlossen ist. Um eine solche Abgrenzung 
vorzunehmen, muB der Begriff „langerandauernd“ 
operationalisiert werden; in der Literatur finden sich 
verschiedene Definitionsversuche. Im folgenden wild 
die Definition von Stein, Bauman, Westbrook, Coupey 
und Ireys (1993) vorgestellt (vgl. Kasten 1). Sie spre- 
chen von einer chronischen Erkrankung, wenn die Er- 
krankung mindestens ein Jahr lang vorliegt, um akut- 
rezidivierende Storungsbilder auszuschlieBen. Dariiber 
hinaus miissen jedoch weitere Aspekte gegeben sein, 
um diese Einteilung zu rechtfertigen. Generell laBt sich 
hervorheben, daB neben dem zugrundeliegenden medi- 
zinischen, psychologischen oder kognitiven Faktoren 
die Auswirkungen auf den Alltag der Betroffenen ein 
zentrales Merkmal chronischer Erkrankungen im Kin- 
des- und Jugendalter darstellen. 
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Kasten 1: 

Kriterienkatalog fiir die Definition einer chronischen 
Erkrankung nach Stein et al. (1993) sowie Stein, West- 
brook und Bauman (1997). 



1. Es liegt eine biologische, psychologische oder 
kognitive Basis fiir die Erkrankung vor und 

2. die Krankheit dauert seit mindestens einem Jahr 
an oder ist seit diesem Zeitraum so gut wie sicher 
und 

3. sie ftihrt zu mindestens einer der genannten Fol- 
gen: 

• Funktionelle Einschrankungen 

Einschrankung der Funktionen, Aktivitaten 
oder schulischen Rolle im Vergleich zu gesun- 
den Gleichaltrigen in der korperlichen, kogni- 
tiven, emotionalen und sozialen Entwicklung 
(hierunter werden genannt: unfahig, mit ande- 
ren Kindern zu spielen; eingeschrankt in der 
Ausiibung von Aktivitaten; Schwierigkeiten 
beim Essen (Fiittem), Anziehen, Waschen, zur 
Toilette gehen, Gehen; Hor-, Sprach-, Kom- 
munikationsprobleme) . 

• Kompensatorische Modalitaten 
Abhangigkeit von einem der folgenden Dinge, 
um die funktionellen, aktivitatsbezogenen 
oder sozialen Einschrankungen zu kompensie- 
ren oder zu minimi eren: 

- Medikation, 

- spezielle Diat, 

- medizinische Technologie, 



3 Verbreitung ausgewahlter 
chronischer Krankheitsbilder 

Es ist relativ schwer abzuschatzen, wie hoch der Anted 
chronisch kranker Kinder und Jugendlicher in der Be- 
volkerung ist, da dies groBangelegte epidemiologische 
Studien erfordert; die meisten Daten hierzu stammen 
aus den USA. Gortmaker, Walker, Weitzman und 
Sobol (1990) sprechen von rand 10%, Newacheck und 
Taylor (1992a, 1992b) gehen sogar davon aus, daB je- 
des dritte Kind chronisch krank ist. Nach einer Befra- 
gung des „National Health Interview Survey (NHIS) 
on Child Health 11 sollen 31% der Kinder und Jugendli- 
chen unter 18 Jahren mindestens eine chronische Er- 
krankung aufweisen, wobei 19 verschiedene Storungs- 
bilder vorgegeben waren; diese konnten um weitere 
erganzt werden, die Storangen mussten jedoch minde- 
stens drei Monate lang andauern. In die Erhebung gin- 



- unterstiitzende Geratschaften, 

- personliche Anleitung. 

• Servicenutzung 

Bedarf an medizinischer Versorgung oder ver- 
wandter Leistungen, psychologisch erzieheri- 
schen Dienstleistungen, die iiber das Alters- 
maG hinausgehen, oder nach speziellen 
iiberdauernden Behandlungen oder Unterbrin- 
gungen (zu Hause oder in der Schule; hierun- 
ter werden verstanden: Hospitalisierungen; 
Arztbesuche; Versorgung oder Behandlung 
durch Krankenhauspersonal; Physio- oder 
Sprachtherapie; psychologische Angebote; 
spezielle Arrangements in der Schule; speziel- 
le Instruktionen oder andere erziehungsbilden- 
de Leistungen; Bedarf nach aktuell nicht ver- 
fiigbaren Serviceleistungen). 



Wie in einer weiteren Studie (Westbrook, Silver & 
Stein, 1998) gezeigt werden konnte, sind die beschrie- 
benen Folgebelastungen unterschiedlich haufig: Wur- 
de die Kategorie „Servicenutzung“ zugrundegelegt, 
wurden die meisten Kinder und Jugendlichen (72%) als 
behindert klassifiziert, nach der Kategorie „kompensa- 
torische Modalitaten 11 noch 55% und 49% laut „funk- 
tioneller Einschrankungen 11 . Es ergaben sich interes- 
santerweise keine Unterschiede in Abhangigkeit von 
der zugrundeliegenden Storung. 20% der Kinder und 
Jugendlichen erftillten die Merkmale aller drei Katego- 
rien; dabei handelte es sich vor allem um multimorbide 
Kinder und solche mit schwereren Storungen. 



gen auch Sinnesbehinderungen (wie Taub- oder Blind- 
heit) mit ein, so daB die Gesamtpravalenzschatzung et- 
was nach unten korrigiert werden miiBte. In Tabelle 1 
ist die Auftretenswahrscheinlichkeit der am haufigsten 
genannten Erkrankungsbilder (ohne die Behinderun- 
gen) aufgelistet. 

Am haufigsten traten demnach respiratorische Allergi- 
en (9,68%), haufige oder wiederholte Ohrentziindun- 
gen (8,34%) und Asthma (4,25%) auf. Die jtingsten 
Daten von Stein und Silver (1999) greifen auf die be- 
reits vorgestellten Kriterien von Stein et al. (1993) zu- 
riick. Mit dieser etwas engeren Definition gelangten sie 
zu einer Pravalenzschatzung von 14,8%. Generell sind 
mit diesen Erkrankungen haufige Arztkontakte, Kran- 
kenhausaufenthalte oder Schulfehlzeiten verbunden, 
vor allem wenn funktionelle Einschrankungen vorlie- 
gen (vgl. Newacheck & Halfon, 1998; Newacheck & 
Stoddard, 1994). 
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Tabelle 1: 

Pravalenzen chronischer Erkrankungen (ohne Behinderungen) in den USA bei Kindern und Jugendlichen im Alter 
bis zu 18 Jahren (N = 17 110; nach Newacheck & Taylor, 1992a; Newacheck & Stoddard, 1994). 



Chronischer Zustand 


Anzahl 


Falle pro 
1000 
Kinder 


Falle pro 1000 
Kinder im 
Alter unter 10 
Jahren 


Falle pro 1000 
Kinder im 
Alter von 10 - 
17 Jahren 


Alle Kinder mit chronischen Zustanden 


5332 


307,6 


302,2 


315,0 


Diabetes 


25 


1,0 


0,6 


1,5 


Sichelzellenanamie 


26 


1,2 


1,3 


0,9 


Anamie 


139 


8,8 


11,0 


5,8 


Asthma 


747 


42,5 


39,3 


46,8 


Respiratorische Allergien (z.B. Heuschnupfen) 


1746 


96,8 


71,8 


130,3 


Ekzern und Hautallergien 


557 


32,9 


31,1 


35,2 


Epilepsie und Anfalle 


34 


2,4 


1,7 


3,3 


Arthritis 


79 


4,6 


1,5 


8,7 


Kardiovaskulare Erkrankungen 


272 


15,2 


13,6 


17,4 


Haufige oder wiederholte Ohrentziindung 


1480 


83,4 


120,6 


33,6 


Haufige Diarrhoe / Darmbeschwerden 


308 


17,1 


22,6 


9,6 


N ahrungsmittelallergien 


398 


22,3 


23,2 


21,1 


Haufige oder schwere Kopfschmerzen 


419 


25,3 


9,9 


45,8 


Andere 


344 


19,8 


12,1 


30,0 



Ftir Deutschland liegen Daten aus epidemiologischen 
Studien zu einzelnen Krankheitsbildern vor. Dabei 
konnte immer wieder die hohe Pravalenz von Asthma 
unter Kindern und Jugendlichen bestatigt werden: Sie 
wird auf rund 10% geschatzt (von Mutius, 1997) und 
stellt mit rund ein Fiinftel aller Heilbehandlungen die 
haufigste Indikation ftir eine stationare Rehabilitation 
im Kindes- und Jugendalter dar (Verband Deutscher 
Rentenversicherungstrager, 1999). Krebserkrankungen 
sind im Kindes- und Jugendalter sehr selten; laut Gut- 



4 Entwicklungsbezogene und 
krankheitsspezifische 
Anforderungen 

Eine chronische Erkrankung im Kindes- und Jugendal- 
ter muB vor dem Hintergrund der allgemeinen Ent- 
wicklungsaufgaben des Kindes und der Familie gese- 
hen werden; sie tragt zusatzliche Anforderungen an die 
Bewaltigungskompetenzen der Betroffenen und deren 
Familien heran. Folgende Aspekte sollen naher ausge- 
fiihit werden: 

• allgemeine entwicklungsbezogene Aufgaben der 
Kinder und Jugendlichen sowie der Familien sowie 

• krankheitsbedingte Aufgaben und Anforderungen 
an die Compliance. 



jahr ( 1999) erkranken 2 von 1000 Kindern und Jugend- 
lichen daran. Das Deutsche Krebsregister in Mainz lie- 
fert zudem detaillierte Angaben zum Auftreten von 
spezifischen Krebserkrankungen. Demnach traten bei 
21 752 Kindern und Jugendlichen unter 15 Jahren im 
Zeitraum zwischen 1980 und 1995 bosartige Neubil- 
dungen auf. Der hochste Anted entfiel dabei auf die 
Feukamien (34,2%), die Tumoren des Zentralen Ner- 
vensystems (16,6%) und maligne Fymphone (11,7%). 



Die Belastungen, die moglicherweise ftir Kind und Fa- 
milie entstehen, werden demnach dadurch beeinfluBt: 

• wieviele Belastungen diese insgesamt (unabhan- 
gig von der Erkrankung) erleben, 

• welche (personlichen oder sozialen) Ressourcen 
ihnen zur Bewaltigung zur Verfugung stehen, 

• wie hoch die konkreten Anforderungen der zu- 
grundeliegenden Erkrankung sind und 

• wie sehr diese mit der normalen Entwicklung in- 
terferieren. 

Abbildung 2 versucht diese Sichtweise zu veranschau- 
lichen. 
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Abbildung 2: 

Anforderungen an die psychosoziale Bewaltigung chronischer Erkrankungen (die krankheitsspezifischen Aspekte 
wurden fett gedruckt). 



4.1 Entwicklungsbezogene Aufgaben 
des Kindes und der Familie 

Die Belastungen, die Kinder und Jugendliche mit einer 
chronischen Erkrankung erleben, konnen nicht unab- 
hangig von den altersbezogenen Aktivitaten und An- 
forderungen betrachtet werden (Eiser, 1993). Im Ver- 
lauf ihrer Entwicklung werden an Kinder und 
Jugendliche zahlreiche Anforderungen und Aufgaben 
gestellt, die es zu bewaltigen gilt. Mit dem Alter der 
Kinder und Jugendlichen wandeln sich diese Anforde- 



rungen (vgl. Tab. 2). Die Passung zwischen den jewei- 
ligen Entwicklungsaufgaben und den krankheitsspezi- 
fischen Anforderungen ist wichtig, um das Belastungs- 
potential abschatzen zu konnen. Mit anderen Worten: 
fiir ein jtingeres Kind mag es noch relativ unbelastend 
sein, dal.i die Erkrankung das Spektrum zu ergreifender 
Berufe einschrankt, fiir einen Jugendlichen, der sich 
mit dieser Frage auseinandersetzt, kann dies eine Bela- 
stung darstellen; vor allem dann, wenn das angestrebte 
Bemfsziel aufgrund der Erkrankung nicht oder nur sehr 
schwer realisierbar ist. 
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Tabelle 2: 

Entwicklungsaufgaben in der mittleren Kindheit und dem Jugendalter nach Havinghurst (zitiert nach Seiffge-Krenke, 
1994, S. 17). 



Mittlere Kindheit (6 - 12 Jahre) 


Jugendalter (12 - 18 Jahre) 


• Erlernen korperlicher Geschicklichkeit, die ftir 
gewohnliche Spiele notwendig ist. 

• Aufbau einer positiven Einstellung zu sich als einem 
wachsenden Organismus. 

• Lernen, mit Altersgenossen zurechtzukommen. 

• Erlernen eines angemessenen mannlichen oder 
weiblichen sozialen Rollenverhaltens. 

• Entwicklung grundlegender Fertigkeiten im Lesen, 
Schreiben und Rechnen. 

• Entwicklung von Konzepten und Denkschemata. die 
fiir das Alltagsleben notwendig sind. 

• Entwicklung von Gewissen, Moral und einer 
Wertskala. 

• Erreichen personlicher Unabhangigkeit. 

• Entwicklung von Einstellungen gegeniiber sozialen 
Gruppen und Institutionen. 


• Neue und reifere Beziehungen zu Altersgenossen 
beiderlei Geschlechts aufbauen. 

• Ubernahme der mannlichen oder weiblichen 
Geschlechtsrolle. 

• Akzeptieren der eigenen korperlichen Erscheinung 
und effektive Nutzung des Korpers. 

• Emotionale Unabhangigkeit von den Eltern und von 
anderen Erwachsenen. 

• Vorbereitung auf Ehe und Familienleben. 

• Vorbereitung auf eine berufliche Karriere. 

• Werte und ein ethisches System erlangen, das als 
Leitfaden fiir das Verhalten dient - Entwicklung 
einer Ideologie. 

• Sozial verantwortliches Verhalten erstreben und 
erreichen. 



Wie die Entwicklungsaufgaben der Kinder und Ju- 
gendlichen andern sich mit dem Alter der Kinder auch 
die Aufgaben fur die Eltern; die Folgen chronischer 
Erkrankungen ftir Kind und Familie sind daher zusatz- 
lich im Kontext der Familienentwicklungsaufgaben 
(vgl. Schneewind, 1999) zu sehen (vgl. Tab. 3). 



4.2 Krankheitsbedingte 
Anforderungen 

Eine chronische Erkrankung geht ftir die betroffenen 
Kinder und Jugendlichen mit zahlreichen Anforderun- 
gen als zusatzliche, potentielle Belastungsquellen ein- 
her, die zudem mit den „normalen 
Entwicklungsaufgaben 11 ihrer Alters- 
stufe kollidieren konnen. Zu nennen 
sind hier beispielsweise: 



• die regelmaBige Einnahme von 
Medikamenten, 

• der Umgang mit den Sympto- 
men der Erkrankung und deren 
Beriicksichtigung bei alltagli- 
chen Aktivitaten (wie z.B. bei 
Untemehmungen mit Freunden 
oder sportlichen Aktivitaten), 

• das Entstehen von Schulfehlta- 
gen aufgrund von Kranken- 
hausaufenthalten, Arztbesuchen 
oder gesundheitlichen Ein- 
schrankungen, 

• emotionale Bewaltigung der 
mit der Erkrankung verbunde- 
nen eingeschrankten Lebens- 
perspektive oder 

• Umgang mit schmerzhaften 
Prozeduren und haufigen Kran- 
kenhausaufenthalten. 



Tabelle 3: 

Familienentwicklungsaufgaben (nach Schneewind, 1999). 



Stufe 


Entwicklungsaufgaben 
fiir die Eltern 


Familien mit jungen Kindern 


• Anpassung des Ehesystems, um 
Raum fiir ein Kind beziehungsweise 
Kinder zu schaffen. 

• Koordinierung der Kindererziehung, 
des Umgangs mit Geld und der 
Haushaltsfiihrung. 

• Neuorientierung der Beziehungen 
mit der erweiterten Familie, um El- 
tern und Gro tie Item mit einzubezie- 
hen. 


Familien mit Jugendlichen 


• Veranderung der Eltern-Kind-Bezie- 
hungen, um Jugendlichen zu ermog- 
lichen, sich innerhalb und auBerhalb 
des Familiensystems zu bewegen. 

• Neue Fokussierung auf die ehelichen 
und beruflichen Themen der mittle- 
ren Lebensspanne. 

• Hinwendung auf die gemeinsame 
Pflege und Sorge fiir die altere Gene- 
ration. 



McNaab, Wilson-Pessano und Jaco- 
bs (1986) stellten einen ausfiihrli- 
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chen Anforderungskatalog fiir ein erfolgreiches Selbst- 
management bei Asthma zusammen. Sie befragten Kli- 
niker, Eltern und Kinder, was fiir den Umgang mit dem 
Asthma zentral sei und teilten die Antworten in vier 
wesentliche Kategorien ein: 

• Verhindern akuter Asthmasymptome durch 
preventive Malinahmen (z.B. Allergenkarenz, 
Kontrolle von negativen Emotionen oder koope- 
ratives Verhalten bei der Behandlung), 

• Umgang mit akuter Symptomverschlechte- 
rung (z.B. regelmaBige Einnahme von Medika- 
menten, Durchfuhrung von Atemiibungen oder 
Einnehmen von atemerleichternden Stellungen), 

• Anpassung an die allgemeinen Lebensbedin- 
gungen (z.B. Auseinandersetzungen mit anderen 
iiber die Erkrankung, eigenverantwortlicher Um- 
gang mit der Erkrankung) und 

• Umgang mit negativen auBeren Einfliissen 
(z.B. familiare Probleme, die zu einer Symptom- 
verschlechterung beitragen). 

Die Ausfuhmngen eines zehnjahrigen Jungen mit Asth- 
ma sollen dies verdeutlichen (vgl. Kasten 2). 

Bei vielen chronischen Erkrankungen kann nicht da- 
von ausgegangen werden, daB die Krankheitsanforde- 
rungen stabil bleiben; je nach Krankheitsphase veran- 
dern sich diese sehr stark. Herd (1999) hat die 
Probleme bezogen auf die jeweilige Krankheitsphase, 
medizinischen Aufgaben und psychischen Reaktionen 
fiir Krebserkrankungen zusam mengefaBt (vgl. Tab. 4). 
Diese Auflistung veranschaulicht exemplarisch die 
Variabilitat der Krankheitsfolgen in Abhangigkeit vom 
jeweiligen Krankheitsstatus (vgl. auch Petermann, 
Noeker, Bochmann & Bode, 1990). 



Diese Aufgaben und Anforderungen werden an die ge- 
samte Familie eines chronisch kranken Kindes gestellt. 
Als zusatzliche Belastungen der Eltern sind unter an- 
derem zu nennen: 

• Mehraufwand durch die besondere Pflege des 
Kindes, 

• Umgang mit Geschwisterrivalitaten, 

• Sorgen um das kranke Kind, 

• Fragen nach „Schuld“ oder der Verursachung der 
Erkrankung, 

• finanzielle Mehraufwendungen (z.B. durch Fahr- 
ten ins Krankenhaus oder Geschenke) oder 

• spezielle familiare Arrangements, um eine Be- 
treuung zu gewahrleisten. 

Wie anhand dieser Ausfiihrungen bereits deutlich wird, 
stehen je nach Krankheitsbild bestimmte Anforderun- 
gen mehr oder minder im Fokus. So ist die Auseinan- 
dersetzung mit Themen wie „Sterben und Tod“ fiir ein 
krebskrankes Kind mit schlechter Prognose sicherlich 
augenscheinlicher und wesentlicher als fiir ein Kind 
mit leichtem Asthma, das noch nie einen massiven 
Asthmaanfall erlitten hat. Dennoch sind viele Belastun- 
gen auf andere Krankheitsbilder iibertragbar (nonkate- 
gorialer Ansatz; Stein & Jessop, 1982). Zu den krank- 
heitsiibergreifenden Aspekten gehoren zum Beispiel: 

• Krankenhausaufenthalte, 

• diagnostische Prozeduren, 

• haufige Arztkontakte, 

• Umgang mit einem veranderten Selbstbild oder 

• Akzeptanz der Erkrankung. 

In einer Reihe von Studien zur psychosozialen Bela- 
stung erwies es sich nicht als ausschlaggebend, welche 
medizinische Diagnose ver- 
geben wurde (z.B. Stein & 
Jessop, 1989; Wallander, Var- 
ni, Babani, Banis & Wilcox, 
1988). Relevanter scheinen be- 
stimmte Krankheitsdimensio- 
nen zu sein wie Sicherheit be- 
ziiglich des Verlaufs, Sichtbar- 
keit der Symptome, die Pro- 
gnose, das Alter bei Erstmani- 
festation, der Grad der funktio- 
nellen Einschrankungen, die 
medizinische Behandlung, um 
nur einige zu nennen (z.B. Jes- 
sop & Stein, 1985; Thompson 
& Gustafson, 1996). Aus die- 
sem Grand lassen sich Erfah- 
rangen mit einem bestimmten 
Krankheitsbild unter Beriick- 
sichtigung der relevanten Di- 
mensionen auch auf andere 
iibertragen. 



Kasten 2: 

Anforderungen an das Selbstmanagement im Umgang mit dem Asthma aus der 
Sicht eines Betroffenen. 



Junge mit Asthma, 10 Jahre alt. 

Was „nnili man alles beachten“, wenn man Asthma hat? 

yUA os4 cJ 












h 3 
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Tabelle 4:: 

Krankheitsphasen, medizinische Aufgaben und psychosoziale Reaktionen bei Kindern und Jugendlichen mit Krebs 
sowie deren Familien (modifiziert nach Hertl, 1999). 



Krankheitsphase 


Medizinische Aufgaben 
(Beispiele) 


Psychosoziale Aufgaben 
(Beispiele) 


Diagnosefindung 


• direkte Untersuchung 

• diagnostische Techniken 


• Umgang mit Angst und Unsicher- 
heit 

• Krankenhausaufenthalte 

• diagnostische Untersuchungen 
iiber sich ergehen lassen 


Diagnosestellung 


• Aufklarung zum Krankheitsbild 

• Informationen zu Therapie und 
Prognose 


• Auseinandersetzung mit Prognose 

• Vorbereitung auf neue Lebenssi- 
tuation 


Konservative Therapie 


• Chemotherapie 

• Radiotherapie 

• technikgebundene Therapieiiber- 
wachung 

• supportive Therapie 

• Transplantation von Knochenmark 
oder Stammzellen 


• Umgang mit Nebenwirkungen der 
Therapien (z.B. Erbrechen, 
Appetitlosigkeit, allgemeine 
Schwache, Durchfall, Fieber, 
Haarausfall) 

• Krankenhausaufenthalte 

• Trennung von Freunden und 
Geschwistern 

• Schulfehlzeiten 

• Kooperation bei der Therapie 


Chirurgische Eingriffe 


• Amputation 

• postoperative Behandlung 


• Umgang mit Schmerz 

• emotionale Bewaltigung korperli- 
cher Veranderungen 


Remissionserhaltung; Nachsorge 


• Erhaltungstherapie 

• Uberwachungsdiagnostik (Spatfol- 
gen?, Rezidivzeichen?) 


• Umgang mit Angst vor Rezidiv 

• Wiedereingliederung in Schule 

• (Wieder-) Aufnahme sozialer 
Beziehungen mit Gleichaltrigen 


Rezidivbehandlung 


• erneute Diagnostik und Therapie 


• Vorbereiten auf negativen Verlauf 

• Umgang mit erforderlichen 
Behandlungsverfahren 


Tod und Sterben 


• Begleitung 

• Bekiimpfung von Schmerz, 
Atemnot und Blutungen 


• emotionale Bewaltigung 

• Umgang mit Schmerzen 

• Umgang mit familiaren Belastun- 
gen 



Im Folgenden soli eine gerade im Umgang mit chroni- 
schen Erkrankungen sehr wesentliche Anforderung - 
das Befolgen von arztlichen Therapieanweisungen - 
detaillierter angesprochen werden. 

4.2.1 Compliance: Definition und Merkmale 

In den letzten Jahrzehnten hat sich die Forschung zuneh- 
mend mit der Frage der Compliance von Kindern und 
Jugendlichen, vor allem die der chronisch kranken, 
beschaftigt (Dunbar- Jacob, Dunning & Dwyer, 1993; 
Seiffge-Krenke & Kollmar, 1996). Dies ist sicherlich 



auch auf die Beobachtung zuriickzufuhren, daB trotz ver- 
besserter Medikation und Versorgungsmoglichkeiten 
die Rate der letalen Verlaufe sowie die Anzahl der Kran- 
kenhaustage in den letzten Jahrzehnten zum Beispiel 
beim kindlichen Asthma relativ unbeeinfluBt blieb. Als 
eine Erklamngsmoglichkeit wild die mangelnde Com- 
pliance der Betroffenen diskutiert (Clark, 1998; Wein- 
stein, 1998). Mangelnde Compliance wild dariiber hinaus 
ftir die hohen Kosten im Gesundheitswesen verantwort- 
lich gemacht (Barnes, Jonsson & Klim, 1996). 

Allgemein wild unter Compliance das Befolgen von 
arztlichen Therapieanweisungen verstanden (Haynes, 
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1979). Im Laufe der Zeit hat sich der Begriff gewan- Anforderungen anhand eines typischen Tagesablaufes 

delt, weg von der starren Befolgung arztlicher Anwei- eines Kindes mit Asthma illustrieren. 

sungen (passive Patientenrolle) hin zur aktiven Thera- 

piemitarbeit und -kooperation (im Engli- 

schen „adherence“ genannt; vgl. Petermann Kasten 3: 

& Warschburger, 1997). Trotz dieses Wan- Verdeutlichung der Anforderungen an das Selbstmanagement 
dels werden in der Forschung die arztlichen asthmakranker Kinder und Jugendlicher anhand eines Tagesab- 
Therapieanweisungen hinsichtlich der Ein- laufs. 
nahme von Medikamenten, dem Durchftih- 
ren von Diaten oder Einleiten einer generel- 
len Lebensstilanderung stets als „golden 
standard 11 herangezogen. Der Grad der Uber- 
einstimmung des Patientenverhaltens mit 
diesen von ihm geforderten Verhaltenswei- 
sen definiert das AusmaB der Compliance. 

So wtirde beispielsweise bei einem Kind mit 
Asthma seine Compliance daran festgemacht 
werden, ob es wie vom Arzt verordnet zwei- 
mal taglich zwei Hub seines bronchodilata- 
torischen Sprays nimmt. Je nach Verhalten 
konnen verschiedene Formen der fehlenden 
(„Non“-) Compliance unterschieden werden: 



Kasten 4: 

Verdeutlichung der Anforderungen im Rahmen der stationaren 
Krebsbehandlung. 



Neben dem quantitativen Aspekt muB auch 
beriicksichtigt werden, daB bei vielen Medi- 
kamenten die zeitlich korrekte Einnahme 
wichtig ist, um einen bestimmten Medikati- 
onsspiegel zu halten (z.B. ist es bei Theophyl- 
lin, einem Asthmamedikament wichtig, einen 
bestimmte Medikamentenkonzentration im 
Blut zu halten). Dariiber hinaus kann es durch 
die falsche Handhabung von Hilfsmitteln 
dazu kommen, daB Medikamente nicht wirk- 
sam werden konnen (z.B. es wild in den Tur- 
bohaler, ein Hilfsmittel zur Inhalation der 
Asthmamedikamente, ausgeatmet statt einzu- 
atmen oder nicht realisiert, daB das Gerat leer 
ist). 

Wie breit gefachert die Therapieanforderun- 
gen sowohl bei der Asthma- als auch der 
Krebsbehandlung sind, wurde bereits darge- 
stellt. Kasten 3 soil exemplarisch die erlebten 




• Intensivierung der Therapie durch 
die Einnahme zuvieler Medikamente 
(z.B. statt zwei Hub werden jedes Mai 
drei genommen), 

• Schwachung der Therapie durch 
Wegfall, komplettes oder vereinzeltes 
Weglassen von Medikamenteneinnah- 
men (z.B. das Spray wird generell nur 
morgens angewandt oder am Wochen- 
ende schon mal vergessen) oder 

• variables Muster mit sowohl einer 
Steigeung als auch Reduktion/Ausfall 
der Medikation (z.B. die ausgefallenen 
Einnahmen am Wochenende werden 
durch eine Dosissteigerung wahrend 
der Woche „kompensiert“). 
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Kinder und Jugendliche mit Krebs miissen wahrend der 
akuten Phase regelmaBige Krankenhaustermine mit 
Chemotherapie, mitunter sogar operativen Eingriffen, 
wie eine Knochenmarktransplantation, iiber sich erge- 
hen lassen. In Kasten 4 findet sich ein Beispiel, wie 
eine Jugendliche den Tagesablauf auf einer Krebsstati- 
on erlebt. 



4.2.2 AusmaB und Determinanten der 
Compliance 

Das AusmaB der Compliance wurde vor allem fiir die 
Einnahme der Medikamente untersucht. Dabei ergab 
sich ubereinstimmend das Bild einer sehr geringen 
Compliance: Fiir Asthma schwanken die Raten zwi- 
schen 2 bis 100% (vgl. Bender & Milgrom, 1996; Cre- 
er & Levstek, 1996; Jerome, Wigal & Creer, 1987) und 
liegen insgesamt bei den chronisch kranken Kindern 
und Jugendlichen um 50% (Rudd, 1993; La Greca & 
Schuman, 1995). Nach Ansicht von Bender, Milgrom 
und Rand (1997) ist auch in den letzten Jahren keine 
Veranderung der Situation sichtbar. Das Jugendalter 
wurde lange Zeit als eine besonders sensible Phase be- 
trachtet, die mit enormen Complianceproblemen ein- 
hergeht (vgl. Brooks-Gunn, 1993; Fotheringham & 
Swayer, 1995). Diese Sichtweise wurde angesichts der 
hohen Verbreitung mangelnder Compliance bei alien 
betroffenen Altersgruppen etwas relativiert. 

Bislang ergeben sich keine klaren Determinanten einer 
giinstigen oder ungiinstigen Compliance. Untersucht 
wurden in erster Linie: 

• die Merkmale der Medikamente und Verschreibung, 

• die Merkmale der Erkrankung, 

• psychologische und demographische Kennzeichen 
der Patienten sowie 

• die Interaktion zwischen Arzt und Patient. 

Zum EinfluB einzelner Faktoren lassen sich bislang nur 
wenig definitive Aussagen treffen. Matsui (1997) ge- 
langt zu folgenden SchluBfolgerungen: 

• demographische Variablen wie Alter, soziooko- 
nomischer Status und Geschlecht scheinen eher 
einen geringen EinfluB auf die Compliance zu be- 
sitzen, 

• eine ungiinstige Familienstruktur stellt wahr- 
scheinlich einen Riskofaktor fiir eine geringe 
Compliance dar, 

• Erkrankungen mit einem asymptomatischen Ver- 
lauf ( wie z.B. Asthma) wirken sich ungiinstig auf 
die Compliance aus, 

• Uberzeugungen zur Niitzlichkeit des Vorgehens 
unterstiitzen die Compliance und 

• weniger komplexe und kurzandauernde Thera- 
pieregimes sind giinstiger fiir eine hohere Com- 
pliance. 



Die meisten empirischen Studien liegen fiir Asthma 
vor, wahrend die Thematik bei Krebs nicht sehr inten- 
siv erforscht wurde. Der Trend zu immer kiirzeren sta- 
tionaren Aufenthalten mit verstarkter ambulanter Be- 
treuung hat das Forschungsinteresse verstarkt. Generell 
ist die Befundlage in vielen Punkten sehr widerspriich- 
lich; dies soli anhand einiger Ergebnisse verdeutlicht 
werden. Dabei werden vor allem Studien vorgestellt, 
die psychologische Aspekte wie Belastungen oder Be- 
waltigungsstil beriicksichtigt haben. 

Untersucht wurde unter anderem die Behandlungsein- 
stellung und der EinfluB der Eltern auf die Compliance. 
Van Sciver, D’Angelo, Rappaport und Woolf (1995) 
priiften, ob demographische und psychologische Va- 
riablen mit der berichteten Compliance bei J ungen mit 
Asthma, Hamophilie oder Sichelzellenanamie zusam- 
menhangen. Nur bei den Jungen mit Hamophilie, nicht 
jedoch bei denen mit Asthma oder Sichelzellenanamie, 
stieg die Compliance mit einer unterstiitzenden Be- 
handlungseinstellung an; die Belastung innerhalb der 
Familie spielte bei alien Rrankheitsgruppen keine Rol- 
le. In einer Studie von Christiaanse, Lavigne und Ler- 
ner (1989) hingegen erwiesen sich das AusmaB der 
psychozialen Probleme in Kombination mit der fami- 
liaren Belastung als wichtige EinfluBgroBe. Auch 
Wamboldt, Wamboldt, Gavin, Roesler und Brugman 
(1995) berichteten einen negativen EinfluB elterlichen 
Kritikverhaltens auf die Compliance von Jugendlichen 
mit einem schwerem, chronischen Asthma, wahrend 
Schobinger (Schobinger, Florin, Zimmer, Lindemann 
& Winter, 1992; Schobinger, Florin, Reichbauer, Lin- 
demann & Zimmer, 1993) keinen signifikanten EinfluB 
der kritischen Einstellung der Eltern (sowohl Vater als 
auch Mutter) auf das Complianceverhalten der asthma- 
kranken Kinder feststellen konnten. 

In der Literatur wird immer wieder eine internale Kon- 
trolltiberzeugung als complianceforderlich eingestuft 
(Fotheringham & Swayer, 1995; Meichenbaum & 
Turk, 1994). Fiir Kinder und Jugendliche mit Asthma 
sind die Ergebnisse hierzu widerspriichlich. Rubin, 
Baumann und Lauby (1989) untersuchten unter ande- 
rem den EinfluB der Kontrolliiberzeugungen auf das 
Asthmamanagement (als Indikator fiir Compliance). 
Die Kontrolluberzeugung stand ebensowenig wie die 
psychosoziale Belastung mit dem Asthmamanagement 
in Zusammenhang; lediglich das Wissen sagte das Ver- 
halten im Umgang mit Asthma voraus. Auch Schmitt, 
Lohaus und Salewski (1989) konnten keinen positiven 
Effekt der internalen Kontrolluberzeugung auf die 
Compliance feststellen. 

Vergleichbar uneinheitlich ist das Bild bei den krebs- 
kranken Kindern und Jugendlichen. Tamaroff, Festa, 
Adesman und Walco (1992) fanden in einer Studie mit 
34 krebskranken Kindern und Jugendlichen keine Hin- 
weise auf soziodemographische Unterschiede (Alter, 
Geschlecht) oder solche im Behandlungsmodus (Dau- 
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er der Behandlung, Komplexitat, Kontinuitat der Be- 
handlung oder Involviertheit der Eltern) zwischen Kin- 
dern und Jugendlichen, die die Behandlung befolgten 
(n = 18) und solchen, die sie nicht befolgten (n = 16). 
Kinder und Jugendliche, die die Behandlung nicht be- 
folgten, hatten weniger entwickelte Krankheitskonzep- 
te, nahmen sich als weniger vulnerabel wahr und leug- 
neten eher ihre Erkrankung. Manne, Jacobsen, Gor- 
finkle, Gerstein und Redd (1993) berichteten hingegen 
iiber einen starken EinfluB soziodemographischer Va- 
riablen (geringer soziookonomischer Status und junges 
Alter gingen mit einer geringeren Compliance einher; 
35% Varianzaufklarung), wahrend das Funktionsni- 
veau der Kinder, das unterstutzende Elternverhalten 
und deren Wechselwirkung zusatzlich noch 19% Vari- 
anzaufklarung brachten. Phipps und DeCuir-Whalley 
(1990) fanden eine relativ hohe Rate an Compliance- 
problemen (52%), die bei Kindern und Jugendlichen 
irn Zusammenhang mit einer Knochenmarktransplan- 
tation auftraten. Sie fanden keinen EinfluB des Ge- 
schlechts, der ethnischen Zugehorigkeit, der Diagnose 



oder der Dauer des Rrankenhausaufenthalts; mit zu- 
nehmendem Alter der Kinder und Jugendlichen wur- 
den die Complianceprobleme seltener. 

Generell gibt es keine „Compliancepersonlichkeit“: 
Typologien von complianten und noncomplianten Pa- 
tienten sind fehlgeschlagen. Bei Compliance handelt es 
sich nicht um ein stabiles Personlichkeitsmerkmal, son- 
dern um ein multifaktorielles Geschehen, das im kon- 
kreten Kontext betrachtet werden muB. Bender und 
Milgrom (1997) schluBfolgern anhand der momenta- 
nen Daten, daB sich Patientenschulungsprogramme 
speziell auf die Frage der Compliance konzentrieren 
sollten; ein Beispiel ftir ein solches Vorgehen findet 
sich bei Petermann (1999). Dabei ist es wichtig, daB 
solche Programme in die Routineversorgung eingebun- 
den werden, um ihren Stellenwert zu unterstutzen. 
Gleichzeitig sollte bei der Verschreibung die Sichtwei- 
se der Patienten starker beriicksichtigt werden (vgl. 
Warschburger, 1998b). 



5 Krankheitskonzepte von 
Kindern und Jugendlichen 

Jede Betrachtung der psychosozialen Implikationen 
chronischer Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter 
bleibt unvollstandig, wenn die kognitive und psycho- 
soziale Entwicklung des Kindes beziehungsweise Ju- 
gendlichen nicht in Betracht gezogen wild. So konnen 
unbegriindete Angste entstehen, weil Zusammenhange 
nicht verstanden wurden, aber auch Angste mit dem 
Alter verstarkt werden, wenn bestimmte Aspekte, zum 
Beispiel die potentielle Letalitat, bewuBter realisiert 
werden. Im Gegensatz zum Erwachsenenalter ist es im 
Kindes- und Jugendalter daher wesentlich bedeutsa- 
mer, das Alter der Kinder beziehungsweise ihren ko- 
gnitiven Entwicklungsstand - gerade auch im Hinblick 
auf die Entwicklung psychosozialer Interventionen - 
zu betrachten. Wesentliches Interesse haben dabei die 
Gesundheits- und Krankheitskonzepte von Kindern 
und Jugendlichen erfahren. Diese werden in Analogic 
zur kognitiven Entwicklung von Kindern und Jugend- 
lichen in vier Stufen (vgl. Lohaus, 1996) eingeteilt: 



Praoperationale Phase. Die allgemeine Denkent- 
wicklung zeichnet sich durch eine Konzentration auf 
das unmittelbar Beobachtbare aus. Beziige zu ktinfti- 
gen oder zuriickliegenden Ereignissen konnen ebenso 
wie zum nicht-direkt Wahrnehmbaren kaum hergestellt 
werden. Zusammenhange zwischen einzelnen Ereig- 
nissen (z.B. Ursache-Wirkungszusammenhange) wer- 
den nicht erkannt, sondern sie stehen als unverbundene 
Einzelaspekte nebeneinander. Die Kinder sind unfahig, 
mehrere Zustande gleichzeitig zu betrachten und kon- 
nen sich nicht in die Perspektive anderer versetzen 
(egozentrische Sichtweise). Ubertragen auf den Be- 
reich von Gesundheit und Krankheit heiBt dies, daB 
sich die Kinder auf sichtbare und ftihlbare Symptome 
konzentrieren. Zur Erklarung von Krankheit werden 
oft irrationale Konzepte herangezogen (z.B. Krankheit 
als Strafe ftir eigenes Fehlverhalten; „magisches Den- 
ken“). Die Krankheit wild als Einheit gesehen, Sym- 
ptomunterscheidungen und -veranderungen iiber die 
Zeit ( Krankheit als ProzeB) konnen nicht wahrgenom- 
men werden. Das egozentrische Denken laBt die Kin- 
der nicht nachvollziehen, daB andere von auBen ihre 
Symptome und Schmerzen nicht beurteilen konnen. 



• sensumotorisches Stadium (Alter: bis 2 Jahre), 

• praoperationales Stadium (Alter: 3 bis 6 Jahre), 

• konkret-operationales Stadium (Alter: 7 bis 11 
Jahre) und 

• formal-operationales Stadium (Alter: ab 12 Jahre). 

Die sensumotorische Phase bezeichnet die Phase des 
vorbegrifflichen Denkens und soil daher im folgenden 
nicht naher betrachtet werden. 



Konkret-operationale Phase. Das Denken ist noch an 
konkrete Erfahrungen gebunden, aber die einzelnen 
Erfahrungen konnen zunehmend in Zusammenhang 
gebracht werden. Von der eigenen Sichtweise der Zu- 
sammenhange konnen andere Blickwinkel getrennt, 
verschiedene Zustande konnen gleichzeitig betrachtet 
werden. Das Denken gewinnt auch dadurch an Flexibi- 
lity, daB die ProzeBhaftigkeit von Zustanden erkannt 
wild ( Reversibilitat des Denkens). Bezogen auf den 
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Kasten 5: 

Erklarungsversuche eines Madchens zur Entstehung ihrer Krebserkran- 
kung 

Madchen mit Krebs, 16 Jahre alt 

Woher kommt meine Krankheit und was bedeutet sie? 
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Bereich der Gesundheit und Krankheit 
bedeutet dies, dab irrationale Erklarungen 
zugunsten realistischer Ansatze fallen ge- 
lassen werden. Durch die Perspektiven- 
iibernahme ist es moglich, dab Behand- 
lungsintentionen und das Informationsbe- 
iirfnis von auben nachvollziehbar sind. Die 
Sichtweise, dab Gesundheit und Krankheit 
miteinander verbunden sind, wird aufge- 
baut. Krankheit kann als ein langerfristiger 
Prozeb mit unterschiedlichen Zustanden 
gesehen werden. 

Formal-operationale Phase. Diese Phase 
zeichnet sich in erster Linie durch den Ver- 
lust der Bindung von Denken an konkrete 
Erfahrungen aus. Abstrakte Denkoperatio- 
nen und hypothetisches Denken („Was 
ware, wenn...“) werden aufgebaut. Kom- 
plexe Zusammenhange werden nachvoll- 
ziehbar und es konnen gleichzeitig mehrere 
Zustande betrachtet werden. Die Perspekti- 
veniibernahme wird weiter ausdifferenziert. Dies spie- 
gelt sich auch in den Gesundheits- und Krankheitskon- 
zepten von Kindern dieser Entwicklungsstufe wider. 
Die multifaktorielle Bedingtheit kann nachvollzogen 
werden. Die Moglichkeit von Wechselwirkungen, bei- 
spielsweise zwischen Streb und Gesundheitszustand, 
wird erkannt (vgl. Kasten 5). Die Kinder sind in der 
Lage, nicht nur die Krankheit aus der Betroffenen-Sicht 
zu beurteilen, sondern weitere Perspektiven (z.B. Sicht 
der Gesellschaft) zu iibernehmen. 



In Tabelle 5 sind die drei kognitiven Entwicklungsstu- 
fen nochmals kurz im Uberblick dargestellt. Gerade im 
angloamerikanischen Sprachraum liegen zahlreiche 
Studien zur Entwicklung des Krankheitskonzepts vor, 
die die hier vorgestellte Einteilung in wesentlichen 
Punkten bestatigen (vgl. Ubersichten von Lohaus, 
1990; Schmidt & Lehmkuhl, 1994). Solche Grundla- 
gen sind ftir das Verstandnis von Krankheit und Ge- 
sundheit sowie die Entwicklung von Behandlungskon- 
zepten (z.B. Patientenaufklarung) von Bedeutung 
(Wiedebusch, 1994). 



Tabelle 5: 

Stufen der kognitiven Entwicklung und deren Relevanz ftir das Krankheits- und Behandlungsverstandnis von Kin- 
dern und Jugendlichen. 



Praoperationales 
Entwicklungsstadium 
(ca. 3 bis 6 Jahre) 


Konkret-operationales 
Entwicklungsstadium 
(ca. 7 bis 11 Jahre) 


F ormal-operationales 
Entwicklungsstadium 
(ca. ab 12 Jahren) 


• Konzentration auf sichtbare oder 
fiihlbare Symptome 


• Verstandnis einfacher Relationen 
zwischen Krankheitsursache und 
Wirkung („physiologisches Den- 
ken“) 


• Verstandnis fiir komplexe Funkti- 
onszusammenhange („psychophy- 
siologisches Denken") 


• Keine oder wenig realistische 
Vorstellungen tiber Krankheitsur- 
sachen und Krankheitsverlaufe 
(„magisches Denken“) 


• Zunehmendes Verstandnis fiir die 
Prozebhaftigkeit von Erkrankungen 


• Fahigkeit, abstrahierte Modelle 
(auch hypothetisch) auf andere 
Sachverhalte zu iibertragen 


• Geringes Verstandnis fiir die 
Prozebhaftigkeit von Erkrankun- 
gen 


• Verstandnis fiir Sachverhalte, die 
konkret beschrieben werden 
(konkrete Symptome, konkrete 
Therapien etc.) 


• Fahigkeit, Sachverhalte aus den 
verschiedensten Perspektiven zu 
betrachten (z.B. Krankheit aus 
individueller und gesellschaftlicher 
Perspektive) 


• Geringes Verstandnis fiir die 
Intentionen anderer sowie fiir die 
Fahigkeit anderer. die eigene 
Situation zu verstehen 


• Fahigkeit, Denken und Gefiihle 
anderer zu erschlieben und Wissen, 
dab auch andere dies konnen 


• Fahigkeit, Denken und Gefiihle 
anderer zu erschlieben und Wissen, 
dab auch andere dies konnen 
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6 Der Stellenwert psychosozialer 
Belastungen im Kontext 
chronischer Erkrankung 

Im folgenden soil die Rolle psychosozialer Belastun- 
gen bei chronischen Erkrankungen detaillierter disku- 
tiert werden. Dabei wild zuerst das Krankheitsfolgen- 
modell der Weltgesundheitsorganisation (1998) vorge- 
stellt, um die multidimensionale Betrachtungsweise zu 
verdeutlichen. Im AnschluB daran wild unter verhal- 
tensmedizinischer Sicht die Rolle psychosozialer Bela- 
stungen diskutiert. 

6.1 Biopsychosoziale Sicht - 
das Krankheitsfolgenmodell 

Der vorgestellte Definitionsversuch verdeutlicht be- 
reits, wie vielgestaltig sich chronische Erkrankungen 
auswirken konnen. Die Weltgesundheitsorganisation 
hat 1998 in revidierter Form die Internationale Klassi- 
fikation der Impairments, Disabilities und Handicaps 
(ICIDH-2) vorgelegt; im deutschen Sprachraum wild 
von Schaden, Aktivitaten und Partizipation (d.h., Teil- 
nahme an sozialen Aktivitaten) gesprochen, um eine 
negative Begriffswahl zu vermeiden (vgl. Kasten 6). 
Das Konzept versucht systematisch die Folgen von Ge- 
sundheitsproblemen aller Art (z.B. Krankheiten, Ver- 
letzungen oder Gesundheitsstorungen) anhand von drei 
Dimensionen ( Korper, Person und Gesellschaft) zu er- 
fassen. Sie erweitert damit den Blick von einer eindi- 
mensionalen zu einer multifaktoriellen Sichtweise: Er- 
krankungen sollen nicht nur auf der medizinischen 
Ebene, die der Schaden, betrachtet, sondern auch die 



psychosozialen Wirkungen fur die Person und deren 
sozialen Beziige einbezogen werden. 

Kasten 6: 

Dimensionen des Krankheitsfolgenmodells (Weltge- 
sundheitsorganisation, 1998, S. 19). 



• „Ein Schaden ist ein Verlust oder eine Abnorma- 
litat“ ... „der Korperstruktur oder einer physi- 
schen oder psychischen Funktion.“ 

• „Eine Aktivitat ist die Art und das AusmaB der 
gesundheitlichen Integritat auf der Ebene der Per- 
son als handelndem Subjekt. Eine Aktivitat kann 
in Art, Dauer und Qualitat gestort sein.“ 

• „Die Partizipation ist die Ait und das AusmaB 
des Einbezogenseins einer Person an beziehungs- 
weise in Lebensbereiche in bezug auf Schaden, 
Aktivitaten, gesundheitliche Situation und Kon- 
textfaktoren. Die Partizipation kann in Art, Dau- 
er und Qualitat eingeschrankt sein.“ 



Behinderung wild als das Ergebnis einer komplexen 
Wechselwirkung zwischen dem Gesundheitsproblem 
(z.B. Asthma oder Krebs) und den Kontextfaktoren 
(z.B. familiare Einbindung oder personliche Ressour- 
cen) angesehen. Dabei kann nicht davon ausgegangen 
werden, daB jede Schadigung der korperlichen Integri- 
tat automatisch zu Aktivitatseinschrankungen der Per- 
son oder Nachteilen in ihren sozialen Beziigen fiihrt. 
Es kann beispielsweise eine massive Einschrankung 
auf der Ebene der Partizipation vorliegen, wahrend die 
Schadigung der korperlichen Struktur als minimal be- 
wertet wild. Dieses Verstandnis der Krankheitsfolgen 
verdeutlicht, daB die korperliche Dimension bei der Be- 
trachtung von chronischen Erkrankungen nur einen 



Tabelle 6: 

Grundlegende Ubersicht der Dimensionen der ICIDH-2 (modifiziert nach Weltgesundheitsorganisation, 1998). 





Schaden 


Aktivitat 


Partizipation 


Kontextfaktoren 


Ebene der 
F nil kt ionsfah igkci t 


Korper 

(Korperteile) 


Person als Ganzheit 


Beziehungen zur 
Gesellschaft 


umweltbedingte und 
personliche Faktoren 


Charakteristika 


Korperfunktionen ; 
Korperstruktur 


Aktivitaten des 
taglichen Lebens 


Einbezogensein in 
verschiedene Lebens- 
bereiche 


Merkmale der 
physikalischen und 
sozialen Umwelt; 
Einstellungen 


Positiver Aspekt 


funktionelle und 
strukturelle Funk- 
tionsfahigkeit 


Aktivitat 


Partizipation 


begiinstigende 

Faktoren 


Negativer Aspekt 


Schaden 


Aktivitatsstorung 


Einschrankung der 
Partizipation 


Hindernisse / 
Hemmnisse 


Zusatzkennungen 


• Schweregrad 

• Lokalisation 

• Dauer 


• AusmaB der 
Schwierigkeiten 
bei Ausfiihrung 

• Assistenz 

• Dauer 

• Perspektive 


• AusmaB der 
Partizipation 

• begiinstigende oder 
hinderliche 
Umweltfaktoren 


— 
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Teil der Situation widerspiegeln kann: Auf der Grund- 
lage solcher Veranderungen konnen sich weitere, fiir 
die Versorgung zentrale, psychische und soziale Folge- 
belastungen ergeben. Die zusatzliche Betrachtung dieser 
Dimensionen ist deshalb so wichtig, da beispielsweise 
eine Aktivitatseinschrankung auch ihrerseits zu einer 
Schadigung beitragen oder diese verstarken kann. Diese 
Sichtweise entspricht dem momentanen Forschungs- 
stand zur Atiologie und Aufrechterhaltung von chroni- 
schen Erkrankungen. Tabelle 6 gibt nochmals einen 
genaueren Uberblick dariiber, welche Aspekte bei der 
Diagnostik und Interventionsplanung jeweils betrach- 
tet werden miissen. Dabei wil d auch explizit auf positi- 
ve Faktoren im Sinne von personlichen oder sozialen 
Ressourcen (vgl. Noeker & Petermann in diesem Buch) 
hingewiesen. 

Demnach lassen sich die Folgen einer gesundheitlichen 
Schadigung relativ unabhangig von der zugrundeliegen- 
den Erkrankung betrachten: viel entscheidender ist, mit 
welchen Einschrankungen die Person in ihren personli- 
chen, sozialen und gesellschaftlichen Belangen rechnen 
muB. Diese Sichtweise findet sich auch im sogenannten 
nonkategorialen Ansatz (vgl. Abschnitt 4) wieder. 

6.2 Psychosoziale Belastungen - 
Ursache oder Folge? 

Gerade in der alteren psychosomatischen Literatur wer- 
den immer wieder Konzepte wie „Asthmapersonlich- 
keit“ oder „Krebspersdnlichkeit“ diskutiert (vgl. Stein- 



hausen in diesem Buch). Aufgrund von retrospektiven 
Studien gelangten Forscher zu der These, dab die oft- 
mals beobachteten Auffalligkeiten ursachlich an der 
Entstehung solcher Krankheiten beteiligt sind. Neben 
der krankheitsspezifischen Personlichkeit wurde auch 
die frtihe Interaktion zwischen Mutter und Kind als 
wesentlich fiir die Krankheitsentstehung erachtet (vgl. 
z.B. Hiirny, 1998; Kaptein, 1998; Schtiffel, Hermann, 
Dahme & Richter, 1998). Obwohl diese Thesen nicht 
wissenschaftlich untermauert werden konnten, sind sie 
nach wie vor popular. 

Mitte der 60er Jahre kam mit dem Behaviorismus eine 
andere Sichtweise auf. Zahlreiche Studien befal.itcn sich 
eher mit der Rolle psychosozialer Faktoren bei der Auf- 
rechterhaltung beziehungsweise fehlenden Bessemng 
des Gesundheitszustandes. Demnach wild zwischen drei 
relevanten Bedingungskomplexen unterschieden: 

• pradisponierenden Faktoren, die bereits pra- 
morbid auf die Krankheitsentstehung hinweisen, 

• auslosenden (d.h. Aspekten, die unmittelbar mit 
Symptomverschlechterungen in Verbindung ste- 
hen) und 

• aufrechterhaltenden Faktoren (d.h., solche, die 
die Symptomatik verstarken oder verlangern). 

Wahrend die Rolle psychosozialer Faktoren als pradis- 
ponierende Bedingungen zur Zeit mehr als fraglich er- 
scheint, konzentrierte sich die Forschung vor allem auf 
die Frage nach deren auslosenden und aufrechterhal- 
tenden Funktion (vgl. Abb. 3). 



„Asthma- bzw. 

Krebsperson- 

lichkeit“ 

friihe 

Interaktions- 

storungen 



StreB 


Psychosoziale Folgebelastungen 


• allgemeine Belastungen 


• eigene Belastungen 


• Entwicklungsaufgaben 


(Schule, Selbstkonzepte, Angste 
funktionelle Einschrankungen etc.) 
• Belastungen in der Familie (Eltern, 
Geschwisterkinder) 



./ ’A 



chronische 
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Gesundheitsverhalten 


Erkrankung 
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• medikamentose Compliance 


z. B. Asthma Oder 
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• gesundheitsforderliches 
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Verhalten 
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Rolle psychosozialer 
Faktoren 
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chronifizierend 



Abbildung 3: 

Modell zur Rolle psychosozialer Faktoren bei chronischen Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter (modifiziert 
nach Warschburger, 1996, S. 81). 
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Die psychosozialen Belastungen chronisch kranker 
Kinder und Jugendlicher werden dementsprechend 
nicht als der Storung der zugmndeliegenden psychoso- 
zialen Befindlichkeit betrachtet, sondern als Folge der 
chronischen Erkrankung und den damit verbundenen 



7 Belastungen der betroffenen 
Kinder und Jugendlichen 

Im folgenden wild auf die Krankheitsbilder Asthma 
und Krebs naher eingegangen, um exemplarisch an- 
hand einer stark lebensbedrohlichen Erkrankung (Krebs) 
und einer nicht heilbaren Erkrankung mit zahlreichen 
Therapieanfordemngen (Asthma) die wesentlichen Be- 
lastungen chronisch kranker Kinder und Jugendlicher 
herauszuarbeiten und ihre Auftretenswahrscheinlichkeit 
zu verdeutlichen. Einige Anmerkungen sollen jedoch 
vorangestellt werden. Betrachtet man die psychosozia- 
le Belastungsforschung iiber die Zeit hinweg, zeigt sich 
deutlich ein historischer Trend in der Sichtweise: Wah- 
rend in den frtiheren Arbeiten vor allem das Vorliegen 
einer psychiatrischen Diagnose als Kriterium fiir die 
erhohte psychosoziale Belastung genommen wurde, 
wird in jiingeren Arbeiten eher auf Aspekte der psy- 
chosozialen Anpassung eingegangen. Damit deutet 
sich eine Abwendung von einer psychopathologischen 
hin zu einer allgemein belastungsorientierten Betrach- 
tung an, die die Stressoren im Umgang mit der Erkran- 
kung in den Vordergrund riickt (vgl. zur Diagnostik 
psychischer Storungen Dopfner, Lehmkuhl, Petermann 
& Scheithauer in diesem Buch). 

Die einseitige Konzentration auf die Belastungen chro- 
nischer Erkrankungen in diesem Beitrag bedeutet nicht, 
dab die Autoren davon ausgehen, dab diese Perspekti- 
ve die einzige oder umfassend ist. Natiirlich kann es 
auch zu positiven Veranderungen kommen (z.B., dab 
die Familie sich naher kommt und ihre Ressourcen ent- 
deckt oder das Kind Zuwendung und andere Entwick- 
lungschancen erhalt, die ihm vorher nicht offen gestan- 
den hatten). Die empirische Forschung hat sich 
allerdings sehr stark auf die negativen Aspekte konzen- 
triert, zumal diese auch den psychosozialen Versor- 
gungsalltag stark bestimmen. 

7.1 Belastungen der Kinder und 
Jugendlichen mit Asthma 

Zahlreiche Studien haben sich mit der Frage beschaf- 
tigt, ob es infolge Asthmas zu einer erhohten psycho- 
sozialen Belastung kommt und, falls ja, in welchen 
Bereichen solche Belastungen hauptsachlich zu finden 
sind. Die aktuelle Befundlage ist hierzu oftmals sehr 



Anforderungen und Einschrankungen (= sekundare 
psychosoziale Belastungen). Welche Belastungen kon- 
kret bei den Betroffenen beobachtet werden, soil naher 
beleuchtet werden. 



widersprtichlich. Wie eine detaillierte Analyse der vor- 
liegenden empirischen Publikationen im deutsch- und 
englischsprachigen Raum zeigte, haben sich rand 50 
Arbeiten im Zeitraum von Anfang 1990 bis Anfang 
1998 mit den psychosozialen Belastungen von Kindern 
und Jugendlichen mit Asthma befabt. Einige dieser 
Arbeiten sind jedoch eher qualitativ orientiert und las- 
sen keine Schlubfolgerungen zur relativen (d.h. im 
Vergleich zu anderen Gruppen erhohten oder ernied- 
rigten) Belastung zu. Die iiberwiegende Anzahl der 
Studien strebte einen Vergleich mit einer gesunden 
Kontroll- oder einer anderen Krankheitsgrappe an. Das 
Auftreten von Verhaltensproblemen (wie aggressives 
oder auch sozial unsicheres Verhalten) stand im Mit- 
telpunkt des Interesses (vgl. ausftihrlicher bei Warsch- 
burger, 1998a). Im folgenden sollen exemplarisch eini- 
ge Ergebnisse vorgestellt werden. 

Am haufigsten wurde die „Child Behavior Checklist 1 * 
(CBCL) von Achenbach eingesetzt, um das Auftreten 
von Verhaltensstorungen festzustellen. Dieses Erhe- 
bungsveifahren wurde urspriinglich fiir den klinisch- 
psychiatrischen Bereich entwickelt. In einigen Studien 
wurden Angaben zum Prozentsatz der klinisch auffalli- 
gen Kindern und Jugendlichen gemacht, wahrend in 
anderen lediglich Angaben zu den Gruppenmittelwer- 
ten vorliegen. MacLean, Perrin, Gortmaker und Pierre 
(1992) erhoben bei 81 Kindern und Jugendlichen mit 
Asthma die „Child Behavior Checklist 11 und verglichen 
ihre Ergebnisse mit den Normwerten dieser Skala. Laut 
Elternurteil zeigten 11,5% der Kinder und Jugendli- 
chen mit Asthma klinisch auffalliges Verhalten (d.h., 
Werte oberhalb der 98. Perzentile). Angste oder de- 
pressives Verhalten (sog. internalisierende Storungen) 
traten etwas haufiger als aggressives oder hyperaktives 
Verhalten (sog. externalisierende Storungen) auf. Wur- 
de die 90. Perzentile als Mab fiir klinisch auffalliges 
Verhalten festgelegt, stieg der Prozentsatz der auffalli- 
gen Kinder und Jugendlichen auf rund ein Drittel an. 
Vergleichbare Angaben zum Prozentsatz belasteter 
Kinder machten auch Wade et al. (1997). 

Andere Arbeiten machten lediglich Angaben zum 
Grappenmittelwert der Kinder und Jugendlichen mit 
Asthma im Vergleich zu anderen Gruppen. Hamlett, 
Pellegrini und Katz (1992) fanden beispielsweise gera- 
de bei den internalisierenden Storungen eine hohere 
Betroffenheit der Kinder und Jugendlichen mit Asth- 
ma sowohl im Vergleich zu den Normwerten als auch 




18 Belastungen bei chronisch kranken Kindern und deren Familien 



495 



einer gesunden Kontrollgruppe. Keine Unterschiede 
ergaben sich im Vergleich mit diabeteskranken Kinder 
und Jugendlichen. Christiaanse et al. (1989) hingegen 
fanden CBCL-Werte im Normbereich. Neben der Fra- 
gen nach einer starkeren Betroffenheit interessierte 
auch, auf welche Kinder und Jugendlichen dies vor al- 
lem zutrifft. Vila, Nollet-Clemencon, de Blic, Mouren- 
Simneoni und Scheinmann (1998) priiften, inwieweit 
die Schwere des Asthmas das Auftreten von Verhal- 
tensstorungen beeinfluBt. Fiir Kinder und Jugendliche 
mit einem mittelschweren oder schweren Asthma ga- 
ben die Eltern starkere Verhaltensprobleme insgesamt, 
aber vor allem auch im internalisierenden Bereich, an 
als die Eltern, deren Kinder ein eher leichtes Asthma 
aufwiesen. 

Der Einsatz der „Child Behavior Checklist 1 * bei kor- 
perlich chronisch kranken Kindern und Jugendlichen 
wurde immer wieder kritisiert (vgl. Perrin, Stein & 
Drotar, 1991), da diese Probleme aufgrund zahlreicher 
Fragen nach Symptomen (z.B. nach Miidigkeit oder 
Appetitverlust) iiberschatzt. Diese werden falschlicher- 
weise z.B. als Hinweis auf eine depressive Verstim- 
mung gewertet. Diese Kritik trifft allerdings nicht auf 
die Studie von Wade und Mitarbeitern zu (1997), da 
solche Fragen ausgeschlossen wurden. Wurden spezi- 
ell fiir chronisch kranke Kinder und Jugendliche ent- 
wickelte MeBinstrumente verwandt, ergaben sich kei- 
ne Hinweise auf eine erhohte Verhaltensauffalligkeit 
der Gesamtgruppe (z.B. Perrin, MacLean & Perrin, 
1989; Rubin et al., 1989). 

Neben den Verhaltensstorungen wurde auch unter- 
sucht, inwieweit sich vermehit emotionale Probleme, 
wie zum Beispiel Angste, depressive Reaktionen oder 
ein negatives Selbstkonzept bei den asthmakranken 
Kindern und Jugendlichen finden lassen. Die Analysen 
mit der CBCL haben j a bereits darauf hingedeutet, daB 
die emotionalen Belastungen vor allem im Bereich von 
Angst und Depression zu suchen sind. So befragte Noe- 
ker (1991) 382 Kinder und Jugendliche mit Asthma 
unter anderem zu ihren emotionalen Belastungen: 37% 
berichteten iiber Angste, 29% iiber Arger, 27% iiber 
Trauer und je ein Viertel der Kinder und Jugendlichen 
iiber Zweifel und Unsicherheit. Aussagen iiber die 
klinische Relevanz dieser Beobachtungen konnen an- 
hand der vorliegenden Studie nicht getroffen werden. 
Bussing und Burket (1993) fanden im Vergleich zu 
einer gesunden Kontrollgruppe eine hohe Rate von 
Angststorungen (laut DSM-III-R) bei Kindern und 
Jugendlichen mit Asthma; dies konnten sie in einer 
weiteren Studie bestatigen (Bussing, Burket & Kelle- 
her, 1996). 

Weiterhin wurde untersucht, inwieweit sich das Asth- 
ma auf das Selbstkonzept der Betroffenen auswirkt. 
Brook und Tepper (1997) stellten Kinder und Jugendli- 
che mit Asthma einer gesunden Vergleichsgruppe ge- 
geniiber: Die Werte zum Selbstkonzept waren bei den 
Kindern mit Asthma geringer; allerdings waren die 



Unterschiede zwischen den Gruppen insgesamt als sehr 
gering zu bewerten. Auch andere Studien deuten dar- 
auf hin, daB die Unterschiede eher gering und vor al- 
lem im Bereich der athletischen Kompetenz zu finden 
sind (Christiaanse et al., 1989). 

Neben diesen emotionalen Belastungen konnten sich 
auch soziale und schulische Probleme ergeben. Auf- 
grund der haufig zu beobachtenden erhohten Zahl der 
Schulfehltage wurde angenommen, daB sich daraus ei- 
nerseits schulische Leistungsprobleme, aber auch ver- 
mehite Probleme im Kontakt mit den Gleichaltrigen er- 
geben. Prinzipiell laBt sich festhalten, daB anhand der 
vorliegenden Daten von erhohten Schulfehltagen bei 
chronisch kranken Kindern und Jugendlichen auszuge- 
hen ist (vgl. Abschnitt 3). Fiir Asthma laBt sich eine 
enorme Variability in den berichteten Schulfehltagen 
feststellen (vgl. Bernard-Bonnin, Stachenko, Bonin, 
Charette & Rousseau, 1995; Warschburger, 1998a). Es 
deutet sich an, daB ein geringer Prozentsatz der Kinder 
und Jugendlichen eine hohe Zahl von Schulfehltagen 
aufweist und dadurch den Mittelwert der Gesamtgrup- 
pe erhoht. In der Regel wurde in jiingeren Studien kein 
Hinweis auf schlechtere Schulleistungen der Kinder 
und Jugendlichen mit Asthma gefunden. Fowler, Da- 
venport und Garg (1992) analysierten hierzu die Daten 
des NHIS aus dent Jahre 1988. Kinder und Jugendliche 
mit Asthma wiesen nicht mehr Klassenwiederholungen 
oder Schulverweise auf als Kinder und Jugendliche 
ohne Asthma. Die erhohten Lernprobleme verschwan- 
den, sobald die Zahl der Schulfehltage beriicksichtigt 
wurde. 

Ahnliche Beobachtungen liegen zur sozialen Kompe- 
tenz vor. In der Studie von Noeker (1991) gaben nur 
6,6% der Kinder und Jugendlichen an, sie hatten das 
Geftihl aufgrund ihrer Erkrankung weniger Freunde zu 
haben. Die Eltern schatzten ihre Kinder nicht als weni- 
ger sozial kompetent ein (z.B. Christiaanse et al., 1989; 
Wade et al., 1997), obwohl sich auch gegenteilige Be- 
funde finden lassen (z.B. Eiser, Havermans, Pancer & 
Eiser, 1992). Insgesamt haben sich nur wenige Studien 
direkt mit diesen Fragen befaBt (La Greca, 1992; Wal- 
ter, Petermann & Lecheler, 1996), so daB weitere Stu- 
dien abgewartet werden sollten. 

Zusammenfassend laBt sich festhalten, daB in einer 
Reihe von Studien psychosoziale Auffalligkeiten der 
Kinder und Jugendlichen mit Asthma gefunden wur- 
den. Die Ergebnisse deuten auf eine starkere Angstlich- 
keit und schlechteres Selbstbild, vor allem im Bereich 
der athletischen Kompetenz im Vergleich zu gesunden 
Kindern hin, wahrend im Vergleich zu anderen chroni- 
schen Krankheitsbildern die Auffalligkeiten meist ver- 
schwinden. Prinzipiell scheinen die meisten Kinder 
und Jugendlichen allerdings keine klinisch relevanten 
Storungen zu entwickeln. Die Auswirkungen einer 
chronischen Erkrankung scheinen sich eher im Alltag 
bemerkbar zu machen (z.B. in Form von krankheits- 
und behandlungsbezogenen Angsten wie sie Peter- 
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mann, 1999 diskutiert). Auf den Aspekt der funktionel- 
len Einschrankungen wild im Rahmen der Lebensqua- 
litatsdiskussion getrennt eingegangen. 

7.2 Belastungen der Kinder und 
Jugendlichen mit Krebs 

Die Diagnose „Krebs“ stellt einen massiven Einschnitt 
in das Leben der Betroffenen dar. In erster Linie assozi- 
iert man damit, dab der Tod mehr oder minder unmittel- 
bar bevorsteht. In den letzten J ahren hat sich die Progno- 
se, gerade fur bestimmte Krebsarten, deutlich gebessert. 
Die Diagnose „Krebs“ hat zwar dadurch nichts an ihrer 
Lebensbedrohlichkeit verloren, aber fur viele Betroffe- 
ne bedeutet dies eine erheblich verlangerte Lebensper- 
spektive: zwischen 60 bis 70% der Kinder und Jugendli- 
chen mit Krebs iiberleben die Erkrankung um funf Jahre 
und langer (van Dongen-Melman, 1995). Diese Zeit- 
spanne wild in der Literatur haufig mit einer Heilung 
gleichgesetzt. Im Gegensatz zu den sehr zahlreichen Stu- 
dien an oft groBen Patientengmppen beim Asthma wur- 
den viele Arbeiten mit krebskranken Kindern und Ju- 
gendlichen an kleineren Gruppen durchgeftihrt. 

Qualitative Interviews gewahren einen ersten Einblick 
in die Lebenswelt von Kindern und Jugendlichen mit 
Krebs. Enskar, Carlsson, Golsater, Hamrin und Kreu- 
ger (1997a) interviewten krebskranke Kinder und de- 
ren Eltern zu ihrer Lebenssituation und den mit der 
Erkrankung verbundenen Problemen. Sie fanden Hin- 
weise auf sechs wichtige EinfluBbcrciche: 

• medizinische Behandlung und deren Nebeneffek- 
te (wie Schmerzen oder Ubelkeit), 

• Isolation (wie Fernbleiben von der Schule oder 
AusschluB von Aktivitaten ihrer Gleichaltrigen), 

• im Mittelpunkt stehen (wie mehr Aufmerksam- 
keit oder Fiirsorge von bedeutsamen Bezugsper- 
sonen erfahren), 

• emotionale Reaktionen (wie Stimmungsschwan- 
kungen oder Auseinandersetzung mit dem Tod), 

• soziale Unterstiitzung (durch die Familie oder 
Freunde) sowie 

• Qualitat der medizinisch-pflegerischen Versor- 
gung. 



tersuchen. Padur et al. (1995) verglichen jeweils 25 
Kinder und Jugendliche (im Alter zwischen 8-16 Jah- 
ren) mit Krebs (Nachsorgephase), Diabetes, Asthma 
(akute Symptomverschlimmerungen) und solche ohne 
chronische Erkrankung miteinander. Zusatzlich legten 
sie den Kindern und Jugendlichen auch eine Depressi- 
ons- und Selbstkonzeptskala vor. Hinsichtlich Angst, 
Depression, sozialer Kompetenz und externalisieren- 
den Storungen unterschieden sich die Gruppen nicht 
voneinander; die Kinder und Jugendlichen mit Asthma 
wiesen die hochsten Werte auf der Skala zu internali- 
sierenden Verhaltensproblemen auf. Auch Stawski et 
al. (1995) fanden mit der CBCL keine Unterschiede zu 
gesunden Kindern und Jugendlichen. In einer weiteren 
Studie (Stawski, Auerbach, Barach, Lerner & Zimen, 
1997) verglichen sie unter anderem krebskranke Kin- 
der mit ihren gesunden Geschwisterkindern, sowie je- 
weils mit einer psychiatrischen und gesunden Kontroll- 
gruppe. Die krebskranke n Kinder und Jugendlichen 
wiesen mehr internalisierende Probleme auf als ihre 
Geschwister. Der Anted der Kinder und Jugendlichen 
mit klinisch relevanten Verhaltensauffalligkeiten (90. 
Perzentil) lag bei 18%, in der gesunden Vergleichs- 
gruppe bei 14%. Diese Daten weisen darauf hin, da I) 
zumindest wahrend der Nachsorgephase bei Kindern 
und Jugendlichen mit Krebs keine ausgepragten Ver- 
haltensauffalligkeiten mehr zu finden sind. Dieses Bild 
wurde in weiteren Studien untermauert. 

Steinberg et al. (1998) stellten die CBCL-Werte von 17 
Patienten mit einer akuten lymphoblastischen Leukamie 
den Normwerten dieser Skala gegeniiber. Der Nachun- 
tersuchungszeitraum variierte betrachtlich; er betmg 
wenige Wochen bis zu sieben Jahren. Als klinisch auf- 
fallig (ohne Angabe des verwandten Perzentilwerts) 
wurden funf Kinder eingestuft. Noll et al. (1997) ftihrten 
eine vergleichbare Nachuntersuchung nach rund vier 
Jahren bei 126 Kindern und Jugendlichen durch. Sie fan- 
den keine Hinweise auf erhohte Verhaltensauffalligkei- 
ten der Gruppe, weder im Eltern- noch im Lehremrteil. 
13,5% der Kinder und Jugendlichen hatten Werte ober- 
halb der 90. Perzentile, 4% oberhalb der 98. (Elternur- 
teil); die Angaben der Lehrer lagen bei 6,4 beziehungs- 
weise 1,3%. Insgesamt sprechen diese Daten gegen eine 
langfristige Auswirkung der Krebserkrankung im Sinne 
klinisch relevanter Storungen. 



Am zentralsten wurden die Angst vor Schmerzen, die 
standigen Krankenhausbesuche und das Gefiihl, krank 
zu sein, eingeschatzt. So verweisen die Ergebnisse von 
Dolgin, Katz, Zeltzer und Lands verk (1989) darauf, 
dal.) die Chemotherapie ftir viele Betroffene (66%) mit 
antizipatorischen Angsten und Stimmungsveranderun- 
gen (wie Arger und Irritierbarkeit; 47%) verbunden ist; 
weiterhin wurde in 40% der Falle aktiv die Behandlung 
behindert oder der Wunsch geauBert, dies zu tun (vgl. 
Abschnitt 4.2). 

Wie auch beim Asthma wurde die CBCL eingesetzt, 
um das Auftreten von Verhaltensauffalligkeiten zu un- 



Kazak et al. (1997) bezogen 130 leukamiekranke Kin- 
der und Jugendliche in der Nachsorgephase (5,8 Jahre 
nach Akutbehandlung) und 155 Gesunde vergleichba- 
ren Alters (8 - 20 Jahre) in ihre Studie ein. Die Kinder 
und Jugendlichen ftillten unter anderem eine Skala zur 
sozialen Angst und zum Auftreten posttraumatischen 
Stresses aus. Es ergaben sich keine Anzeichen ftir ver- 
starkte posttraumatische StreBsymptome in der Gruppe 
der Uberlebenden (1,6% vs. 1,4% in der Vergleichs- 
gruppe); die Uberlebenden berichteten iiber mehr so- 
ziale Angste als ihre Altersgenossen. Vergleichbare 
Ergebnisse zur psychosozialen Situation wurden von 
anderen Autoren berichtet (z.B. Elkin, Phipps, Mulhern 
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& Fairclough, 1997; Pendley, Dahlquist & Dreyer, 
1997). Die Autoren weisen allerdings auch darauf hin, 
dal.) es sich um eine Veranderung der WertmaBstabe 
oder das Ergebnis von Leugnungsprozessen handeln 
kann. So fanden beispielsweise Phipps, Fairclough und 
Mulhern (1995) eine verstarkte Tendenz von krebs- 
kranken Kindern zu einem verleugnenden Bewalti- 
gungsstil, der sich mit zunehmendem Zeitintervall seit 
der Diagnosestellung verstarkte. Die Analysen von 
Pendley et al. (1997) deuten darauf hin, daB sich sozia- 
le Angste und negatives Korperbild erst geraume Zeit 
nach Behandlungsende entwickeln. 

Ebenso wie bei Asthma wurde auch bei Krebs unersucht, 
inwieweit sich die erhohten Schulfehltage (vgl. Enskar 
et al., 1997a; Vannatta, Gartstein, Short & Noll, 1998) 
negativ auf die sozialen Beziehungen zu Gleichaltrigen 
auswirken. Wahrend in alteren Arbeiten oftmals die ne- 
gativen sozialen Wirkungen herausgestellt wurden, fan- 
den Noll, LeRoy, Bukowski, Rogosch und Kulkarni 
(1991) nur geringe Unterschiede zu gesunden Kindern: 
Zwar wurden die Kinder und Jugendlichen mit Krebs als 
sozial isolierter beschrieben, waren aber nicht weniger 
beliebt und erlebten sich selbst nicht als wertloser. Dabei 
zeigte sich, daB diese Einschatzung auch geraume Zeit 
nach der Diagnose und Behandlungsphase anhalt (Noll, 
Bukowski, Davies, Koontz & Kulkarni, 1993; Vannatta 
et al., 1998). Vergleiche mit anderen chronischen Er- 
krankungen und innerhalb der Gruppe ergaben, daB Leh- 
rer gerade die Kinder mit Hirntumoren als isolierter 
wahrnahmen, wahrend die krebskranken Kinder ohne 
zentralnervose Beteiligung eher als die sozialen Ftihrer 
eingeschatzt wurden (Noll, Ris, Davies, Bukowski & 
Koontz, 1992). Die Eltern sahen ihre Kinder als sozial 
isolierter, mit wenigen Freunden an (Eiser et al., 1992; 
Pendley et al., 1997). 

Die vorliegenden Studien zu den psychosozialen Bela- 
stungen von Kindern und Jugendlichen mit Krebs soil- 
ten sehr vorsichtig interpretiert werden. Wahrend qua- 
litative Interviews auf emotionale Belastungen hinwei- 
sen, konnte dieses Bild in einer Reihe von Studien nicht 
bestatigt werden. Wurden Unterschiede gefunden, so 
lagen diese wie schon beim Asthma eher im internali- 
sierenden Bereich. Zu beachten gilt, daB die Befragun- 
gen bei Uberlebenden durchgefiihrt wurde, der Nach- 
befragungszeitraum variierte erheblich. Insgesamt un- 
terstreichen diese Befunde eindrucksvoll, wie gut viele 
Kinder und Jugendlichen mit ihrer Krebserkrankung 
klar kommen und sich zumindest langfristig keine mas- 
siven Einschrankungen und Belastungen rnehr feststel- 
len lassen 

7.3 Ergebnisse aus epidemiologi- 
schen Studien 

Epidemiologische Studien liegen vor allem aus dem 
angloamerikanischen Sprachraum vor. Sie basieren auf 
dem eingangs vorgestellten nonkategorialen Ansatz, 



das heiBt, die spezifische Diagnose ist fur die mit der 
chronischen Erkrankung einhergehenden Folgebela- 
stungen eher sekundar und die Folgen konnen krank- 
heitsiibergreifend betrachtet werden. Dabei wurde im- 
mer wieder darauf verwiesen, daB chronisch kranke 
Kinder und Jugendliche starker belastet sind als solche 
ohne eine chronische Erkrankung (z.B. Gortmaker et 
al., 1990; Newacheck, McManus & Fox, 1991). So 
stellten Boyle et al. (1987) heraus, daB im Vergleich zu 
gesunden Kindern und Jugendlichen: 

• chronisch kranke Kinder und Jugendliche mit einer 
Funktionseinschrankung eine 3,4 hohere Rate an 
psychiatrischen Diagnosen und 

• chronisch kranke Kinder und Jugendliche ohne 
Funktionseinschrankung immerhin noch um den 
Faktor 2,1 erhohte Auftretenswahrscheinlichkeit 
aufwiesen. 

In der Studie um Gortmaker et al. (1990) fiel das Risiko 
mit einer um 1,55 hoheren Wahrscheinlichkeit geringer 
aus. Herausgestellt wurde dabei die verminderte korper- 
liche Aktivitat der Kinder, die mit einer Einschrankung 
des Aktionsradius und der sozialen Kontakte einhergeht; 
das Engagement in der Nachbarschaft erwies sich wie- 
derum als bedeutsam fiir den Selbstwert (Holaday, Swan 
& Tumer-Henson, 1997; vgl. auch Manne & Miller, 
1998; Newacheck & Stoddard, 1994). Die aktuellsten 
Daten liegen von Stein, Westbrook und Silver (1998) 
vor. Sie bezogen sowohl 1275 sozial benachteiligte als 
auch 1388 Kinder und Jugendliche aus einer nationalen 
Stichprobe ein. Das V orliegen einer chronischen Erkran- 
kung wurde mit dem Fragebogen von Stein et al. ( 1997 ; 
vgl. Abschnitt 2) , die psychosozialen Anpassungspro- 
bleme mit einem speziell fiir chronisch kranke Kinder 
und Jugendliche entwickelten Instrument (PARS-III) 
geprtift Der PARS-III enthalt sechs Subskalen: Abhan- 
gigkeit, Feindseligkeit, Riickzug, Angst-Depression, 
Produktivitat und Beziehung zu Gleichaltrigen. Mit 
Ausnahme der Beziehung zu Gleichaltrigen wiesen die 
chronisch kranken Kinder und Jugendlichen eine gerin- 
gere psychosoziale Anpassung auf. 

Lavigne und Faier-Routman (1992) ftihrten eine Meta- 
Analyse iiber 87 empirische Studien zur psychischen 
Anpassung chronisch kranker Kinder und Jugendlicher 
durch. Sie stellten neben einem Mangel an wissen- 
schaftlich aussagekraftigen Studien fest, daB: 

• chronisch kranke Kinder und Jugendliche ver- 
starkt unter psychosozialen Anpassungsproble- 
men, klinisch relevanten Verhaltensstorungen 
und niedriger Selbstachtung leiden, 

• Storungen im internalisierenden Bereich (wie 
Angste oder Depression) wahrscheinlicher sind 
als solche im externalisierenden, 

• massive Unterschiede im Selbstkonzept wohl 
eher nicht zu erwarten sind und 

• vor allem bei neurologischen Storungen und Sin- 
nesbehinderungen mit einer starkeren Beein- 
trachtigung zu rechnen ist. 
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Die grbl.Ste Einschrankung wurde bei Verbrennungen, 
Anfallsleiden oder Taubheit gefunden, gefolgt von 
Lahmungen, Blindheit oder Diabetes. Asthma und 
Krebs lagen im mittleren Bereich der berichteten Ein- 
schrankungen. Die Ergebnisse sind immer in Abhan- 
gigkeit von der verwendeten Methodik zu sehen: Wur- 
de in der Studie auf Vergleiche mit Normstichproben 
zuriickgegriffen, deuteten die Ergebnisse auf eine ho- 
here Belastung der chronisch kranken Kinder und Ju- 
gendlichen hin als in solchen Arbeiten, die einen Ver- 
gleich mit einer parallelisierten Kontrollgruppe 
heranzogen. Die eingangs erwahnten Studien mit rei- 
nen Normvergleichen scheinen somit die Belastung 
eher zu iiberschatzen. 



7.4 EinfluBfaktoren auf das Erleben 
von Belastungen und SchluBfol- 
gerungen 

Die Ergebnisse zu psychosozialen Belastungen verdeut- 
lichen die Variability der Krankheitsfolgen. Dabei stellt 
sich die Frage, ob sich Indikatoren fur das Auftreten von 
psychosozialen Belastungen finden lassen: 

• Wie ist die Gruppe der psychosozial stark belasteten 
Kinder und Jugendlichen charakterisiert? 

• Konnen wir prognostizieren, welche Kinder und Fa- 
milien besondere Beeintrachtigungen entwickeln 
werden? 

Solche Angaben wtirden es ermoglichen nicht nur auf 
die spezifischen Bediirfnisse zugeschnittene Interven- 
tionsprogramme zu entwickeln, sondern auch p raven - 
tiv einzugreifen. Die vorliegenden Studien kamen in 
diesen Fragen eher zu widerspriichlichen Befunden. So 
fanden beispielsweise Vila et al. (1998) einen Zusam- 
menhang zwischen Schweregrad und psychosozialer 
Belastung, andere Autoren hingegen nicht (MacLean 
et al., 1988). Lavigne und Faier-Routman (1993) ftihr- 
ten aufbauend auf der bereits genannten Studie (vgl. 
Abschnitt 7.3) eine Meta-Analyse durch. Lediglich 38 
methodisch gut kontrollierte Arbeiten gingen in die 
Analyse ein, sie fanden heraus, dab: 

• die Merkmale des Kindes wie Intelligenz, Bewalti- 
gungsverhalten. Temperament und Selbstkonzept 
am starksten mit der Anpassung verbunden (r = 0,43 
- 0,56), 

• die familiaren Merkmale wie Belastung der Eltern 
und familarer Zusammenhalt am zweitwichtigsten 
(r = 0,38 - 0,40) waren. 

Die Schwere der Erkrankung korrelierte nur geringfu- 
gig mit der psychosozialen Belastung (r = 0,16), eben- 
so das Vorhandensein einer schlechten Prognose (r = 
0,10). Von den soziodemographischen Merkmalen er- 
wiesen sich das Geschlecht (EffektgroBe = 0,49) und 
das Alter (r = 0, 1 1) als wichtige EinfluBgroBen. Jungen 



wiesen mehr Probleme als Madchen auf und mit dem 
Alter verstarkte sich die Belastung leicht. Der sozio- 
okonomische Status der Eltern spielte iiberhaupt keine 
Rolle. Die Ergebnisse von Lavigne und Faier-Routman 
(1993) unterstreichen nochmals, daB eine chronische 
Erkrankung im Wechselspiel der dadurch potentiell 
entstehenden Belastungen als Risiken mit den vorhan- 
denen Ressourcen von Kind und Familie betrachtet 
werden muB. Solange die Erkrankung nicht die Bewal- 
tigungskompetenzen von Kind und Familie ausschopft, 
so lange ist nicht mit ausgepragten negativen Wirkun- 
gen zu rechnen (vgl. zum Konzept von Risiko- und 
Schutzfaktoren Scheithauer & Petermann, 1999). 

Generell muB angemerkt werden, daB ftir einzelne Zu- 
sammenhange nur sehr wenige Studien vorlagen; so 
gingen nur in die Analyse fur den EinfluB Schwere - 
grads mehr als zehn Studien ein. Die Unterschiede zwi- 
schen den einzelnen Studien waren teilweise betrach- 
lich. SchluBfolgerungen auf diesem Gebiet konnen nur 
sehr vorsichtig gezogen werden. 

Die vorrangegangenen Ausfuhrungen haben verdeut- 
licht, daB: 

• an chronisch kranke Kinder und Jugendliche eine 
Reihe von zusatzlichen Anforderungen gestellt wer- 
den, die mit „ihren“ Entwicklungsaufgaben kollo- 
dieren konnen, 

• sowohl in groBangelegten epidemiologischen als 
auch klinischen Studien eine im Vergleich zu gesun- 
den Kindern und Jugendlichen erhohte psychosozia- 
le Belastung festgestellt wurde. 

Daraus darf jedoch keinesfalls geschlossen werden, 
daB alle chronisch kranken Kinder und Jugendliche 
automatisch stark belastet sind. Vielmehr laBt sich fest- 
halten, daB eine bestimmte Subgmppe klinisch relevan- 
te Symptome zeigt, wahrend der GroBteil der Kinder 
und Jugendlichen laut Selbst- und/oder Elternbericht 
relativ gut mit der Erkrankung klar kommt. Eiser 
(1990) bezeichnet deshalb chronisch kranke Kinder 
und Jugendliche als normale Menschen in einer auBer- 
gewohnlichen Lebenssituation. 

Erste Analysen haben gezeigt, daB fur die Vorhersage, 
welche Kinder und Jugendliche besonders belastet sind, 
sich Merkmale der Erkrankung (wie z.B. die Schwere) 
weniger gut eignen als Merkmale der Person (wie Intel- 
ligenz oder Bewaltigungsstil) beziehungsweise der Fa- 
milie (wie Belastungen der Eltern). Wesentlich ftir das 
Auftreten von Belastungsreaktionen scheint es zu sein, 
welche Ressourcen das Kind beziehungsweise die Fa- 
milie aufweisen, um mit dieser auBergewohnlichen Si- 
tuation umzugehen (vgl. auch Noeker & Petermann in 
diesem Buch). Im folgenden soil auf die Belastungen der 
Familie eingegangen werden. 
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8 Belastungen der Familie 

Belastungen von Kindern und Jugendlichen sowie de- 
ren Familien lassen sich kaum voneinander trennen: sie 
konnen sich gegenseitig aufschaukeln oder einfach nur 
summieren (z. B. Eiser & Berrenberg, 1995; Thomp- 
son & Gustafson, 1996). Familiar muB zwischen den 
Belastungen der Eltern und der Geschwisterkinder un- 
terschieden werden. 



8.1 Belastungen der 
Geschwisterkinder 

Fragen nach den Belastungen der Geschwisterkinder 
wurden nur sehr selten thematisiert (Eiser, 1993) und 
gerade im deutschen Sprachraum vernachlassigt. Eine 
chronische Erkrankung des Geschwisters kann vielfalti- 
ge Implikationen haben; zu nennen sind zum Beispiel: 

• geringere Aufmerksamkeitszuwendung der Eltern, 

• Angst um das Geschwisterkind, 

• Angst um das eigene Wohlergehen (z.B. bei fa- 
miliar gehauft auftretenden Erkrankungen), 

• Neid und Aggression infolge des im Mittelpunkt 
stehenden Geschwisters, 

• Verzicht auf altersbezogene Aktivitaten aus 
Riicksicht oder „Gleichbehandlung“ der Ge- 
schwister oder 

• Eingebundensein in die Versorgung und Fiirsor- 
ge ftir das kranke Geschwister. 

Wie eine aktuelle Ubersicht von Williams (1997) zeigt, 
wurden im angloamerikansichen Sprachraum zwischen 
1970 und 1995 43 Arbeiten zur psychosozialen Bela- 
stung von Geschwisterkindern vorgelegt. Davon befaB- 
ten sich rund ein Viertel (12 Studien) mit der psycho- 
sozialen Anpassung von Geschwistern krebskranker 
Kinder und Jugendlicher. Mit einer Ausnahme gingen 
alle Ergebnisse in Richtung einer hoheren psychoso- 
zialen Belastung der Gewisterkinder im Vergleich zu 
gesunden Kindern oder den Normwerten der eingesetz- 
ten Erhebungsverfahren. Uber alle Krankheitsbilder 
hinweg laBt sich festhalten, daB iiber 60% der Studien 
einen Anstieg im Risiko fanden, 30% nicht. Als Wir- 
kungen wurden ein breiter Bereich psychosozialer Bela- 
stungen genannt: Anstieg internalisierender und exter- 
nalisierender Verhaltensprobleme, geringer Selbstwert 
und sozialer Riickzug, schlechte soziale Beziige, Sorgen 
um das Geschwisterkind und schulische Probleme. In- 
teressanterweise fanden sich in 10% der Studien so- 
wohl positive als auch negative Wirkungen der chroni- 
schen Erkrankung. Unter den positiven Aspekten 
wurde auf eine ausgepragtere Empathie und starkeres 
VerantwortungsbewuBtsein hinge wiesen. 

In einer aktuellen Studie von Stawski et al. (1997) er- 
gaben sich weder ftir Geschwister von krebs- oder asth- 
makranken Kindern und Jugendlichen Hinweise ftir 



vermehrte Verhaltensauffalligkeiten im Vergleich zu 
einer gesunden Kontrollgruppe. Der Anted der klinisch 
auffalligen Geschwisterkinder lag bei 11%, in der ge- 
sunden Vergleichsgruppe bei 14%. Vor allem bei den 
internalisierenden Problemen erwiesen sich die chro- 
nisch kranken Geschwisterkinder als verhaltensauffal- 
liger. Altere Geschwisterkinder (Alter um 14 Jahre) 
wiesen mehr internalisierende Verhaltensprobleme auf 
als jtingere (Alter um 9 Jahre). Geschlechtseffekte er- 
gaben sich nicht. Generell ergaben sich positive Zu- 
sammenhange in den Elterneinschatzungen in alien 
Skalen (r = 0,47 - 0,68). Ob es sich dabei um eine Hau- 
fung von emotionalen Problemen in Familien handelt 
oder aber die Eltern dazu tendieren, beide Geschwister 
ahnlich zu beurteilen, laBt sich anhand der aktuellen 
Daten nicht klaren. 

Geschwisterkinder als Knochenmarkspender in Fami- 
lien mit einem krebskranken Kind stellen eine beson- 
dere Gruppe dar. Packman et al. (1997) verglichen die 
psychosozialen Belastungen von Geschwistern, die als 
Spender und solche, die nicht als Spender fungierten. 
Die Spender berichteten zugleich iiber mehr Angst, 
aber auch einen hoheren Selbstwert als die „Nicht- 
Spender“. Die Eltern beschrieben erstere Gruppe als 
depressiver; die Lehrer erlebten sie als sozial kompe- 
tenter und berichteten im Vergleich zu den „Nicht- 
Spendern“ iiber weniger schulische, Aufmerksamkeits- 
und Lernprobleme. Diese Studie veranschaulicht zu- 
dem, daB zugleich positive und negative Wirkungen 
infolge einer chronischen Erkrankung eines Familien- 
mitglieds entstehen konnen. Die alleinige Betrachtung 
der negativen Auswirkungen wild der Komplexitat und 
Vielfalt der Reaktionen nicht gerecht. Insgesamt laBt 
sich feststellen, daB auf das Risiko psychosozialer Pro- 
bleme bei den Geschwistern geachtet werden muB; 
weitere Studien sind notig, um vor allem den Verlauf 
dieser Belastung zu dokumentieren. 

8.2 Belastungen der Eltern 

In der Literatur wird immer wieder das Konzept der 
„psychosomatischen Familie“ mit wenig Flexibility, 
hoher Rigiditat und emotionaler Verstrickung disku- 
tiert: Solche familiaren Muster wurden nicht nur als 
Folge der chronischen Erkrankung der Kinder und Ju- 
gendlichen gesehen, sondern ihr Anted im Rahrnen der 
Krankheitsentstehung wurde immer wieder hervorge- 
hoben. Gustafsson (1997) weist darauf hin, daB sich 
dieses Konzept so nicht halten laBt (vgl. Abschnitt 6.2). 
Vielmehr sollten die Belastungen der Eltern unter dem 
Aspekt der ..Belastung durch die Pflege“ betrachtet 
werden. In Studien zum Interaktionsverhalten wurde 
teilweise eine negativere Einstellung gegentiber dem 
Kind beobachtet (Schobinger et al., 1992, 1993; Wam- 
boldt et al., 1995). Im Vergleich zu Miittern mit einem 
gesunden Kind auBerten die Mutter krebskranker Kin- 
der starkeren Kontrollverlust und erlebten Interaktio- 
nen mit dem Kind als konfliktreicher. Generell ergaben 





500 



P. Warschburger & F. Petermann 



sich keine Unterschiede im Einsatz angemessener und 
unangemessener DisziplinierungsmaBnahmen (Jela- 
lian. Stark & Miller, 1997). Die Ergebnisse deuten ins- 
gesamt eher auf das Entstehen sekundarer Probleme 
hin, nicht so sehr auf deren Beteiligung bei der Krank- 
heitsentstehung. 

Man muB zwischen rein deskriptiven Beschreibungen 
der elterlichen Belastungen und der Untersuchung des 
Zusammenhangs mit der psychosozialen Befindlich- 
keit des Kindes unterscheiden (vgl. Abschnitt 7.4). Auf 
der deskriptiven Ebene erwiesen sich Belastungen der 
familiaren und sozialen Beziehungen, finanzielle Bela- 
stung und subjektive Anspannung als wichtige Berei- 
che. Wie bereits fur die betroffenen Kinder und Ju- 
gendlichen festgestellt wurde, kann nicht automatisch 
vom Vorliegen einer chronischen Erkrankung in der 
Familie auf eine erhohte psychosoziale Belastung der 
Eltern geschlossen werden. Viele Studien deuten eher 
auf mehr oder minder starke Einschrankungen im all- 
taglichen Leben hin. 

8.2.1 Belastungen der Eltern mit einem 
asthmakranken Kind 

Eine Studie von Schulz, Dye, Jolicoeur, Cafferty und 
Watson ( 1994) zeigt, wie vielfaltig die Belastungen der 
Eltern sein konnen. Die Autoren interviewten insge- 
samt 27 Eltern an Asthma erkrankter Schulkinder. Die 
Eltern berichteten aufgrund der Erkrankung ihres Kin- 
des Einschrankungen und Belastungen in sehr unter- 
schiedlichen Bereichen wie in der Eltern-Kind-Bezie- 
hung, in der Arbeit, im Selbstbild, hinsichtlich der 
eigenen Gesundheit, der erlebten Verantwortung, in 
der Schule, in der Familie, bezogen auf ihre finanziel- 
le, soziale und emotionale Situation etc. Leider machen 
die Autoren keine Angaben dazu, wie haufig bestimm- 
te Bereiche genannt wurden, so daB keine Aussagen 
iiber die Bedeutung der jeweiligen Nennungen mog- 
lich ist. Lenney, Wells und O’Neill (1994) stellten die 
Ergebnisse der Lifestyle Study zusammen, in der 248 
Eltern asthmaerkrankter Kinder interviewt wurden. 5% 
der arbeitenden Eltern hatten in den letzten drei Mona- 
ten wegen des Asthmas einen Tag frei genommen; bei 
jtingeren Kindern lag der Anted bei 23%. Bis die Hali- 
te der Eltern sahen ihr soziales Leben eingeschrankt, 
dieser Anted stieg noch an, wenn die Kinder nachts 
nicht durchschlafen konnten. Die haufigsten emotiona- 
len Belastungen waren Angste und Frustration; fast die 
Halftc der Eltern bejahten die Frage nach Schuldgefiih- 
len. Als zusatzliche Belastungen wurden der Kauf von 
speziellen Haushaltsgegenstanden wegen der Erkran- 
kung und der Verzicht auf Haustiere genannt. Ver- 
gleichbare Ergebnisse ergaben sich auch in anderen 
Befragungen (Eksi, Molzan, Savasir & Giiler, 1995). 
Der fehlende Vergleich mit einer Kontrollgruppe 
schrankt die Interpretierbarkeit jedoch ein. 



Die Wirkungen auf die gesamte Familie werden als 
gravierender eingeschatzt als die auf das unmittelbar 
betroffene Kind. In der Studie von Peri, Molinari und 
Taverna (1991) gaben iiber ein Drittel der Eltern an, 
dal.) die familiaren Aktivitaten sich um die Erkrankung 
zentrierten und Angste berichteten gar 64%. Negative 
emotionale Reaktionen bei den Kindern wurden hinge- 
gen fiir rund ein Viertel der Kinder benannt. Die fami- 
liaren Beziehungen werden von rund einem Viertel der 
Betroffenen als streBreich wahrgenommen. Dieser Pro- 
zentsatz iibersteigt um fast das Doppelte die Einschat- 
zungen von Eltern HIV-positiver Bluter, wahrend in 
der Kontrollgruppe ohne chronisch krankes Kind sogar 
kein Elternteil bedeutsamen StreB erlebte (Bussing & 
Burket, 1993; Bussing et al., 1996). 

Zudem beklagten die Mutter asthmaerkrankter Kinder 
im Vergleich zu Muttern gesunder und diabeteskranker 
Kinder ein geringeres AusmaB angemessener sozialer 
Unterstiizung. Dies mag sich nicht nur auf die unmit- 
telbare Umgebung beziehen: Kritisiert wild von Eltern 
auch die geringe Informiertheit der Lehrer iiber allergi- 
sche Krankheitsbilder (Schulz et ah, 1994; Westbom, 
1992) und praktische Probleme wie das Finden eines 
Babysitters (Butz et ah, 1995). 

Studien zum Zusammenhang zwischen Angst der El- 
tern und die der Kinder kamen zu keinem eindeutigen 
Ergebnis; So fanden Butz und Alexander (1993) bei 
den Muttern deutlich hohere Angstwerte als bei den 
Kindern, aber keine Beziehung zwischen der Angst der 
Mutter und die ihrer Kinder. 36,1% der Mutter, deren 
Kind vor dem ersten Lebensjahr erkrankte, wiesen 
hohe Angstwerte auf und 63,1% der hochangstlichen 
Mutter waren arbeitslos. Keine Beziehung ergab sich 
zum Krankheitsbild. Generell deutet sich eine erhohte 
Angstlichkeit der Eltern mit einem asthmakranken 
Kind an (Brook, Weitzman & Wigal, 1991) 

Zusammenfassend betrachtet unterstreichen die vorlie- 
genden Berichte, daB die chronische Erkrankung des 
Kindes fiir die Mutter (es wurden v.a. Miitter unter- 
sucht) ein streBreiches Ereignis ist. Die berichteten Ein- 
schrankungen sind vielfaltig, erreichen jedoch bei den 
meisten Miittern nicht das AusmaB ausgepragter klini- 
scher Probleme. Als wesentlicher EinfluB wurde das 
Vorhandensein sozialer Unterstiitzung herausgestellt. 

8.2.2 Belastungen der Eltern mit einem 
krebskranken Kind 

Gerade die Belastungen der Eltern mit einem krebs- 
kranken Kind haben besonderes Forschungsinteresse 
erfahren. Qualitative Analysen geben AufschluB dar- 
iiber, welche Aspekte von den Eltern als belastend er- 
lebt werden. Enskar, Carlsson, Golsater, Hamrin und 
Kreuger (1997b) interviewten 15 Eltern mit einem 
krebskranken Kind (sehr unterschiedliche Diagnosen 
und Behandlungsschemata). Anhand von qualitativen 
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Analysen kristallisierten sich acht verschiedene Bela- 
stungsdimensionen heraus: 

• zusehen, wie das Kind leidet; 

• von der Erkrankung des Kindes bestimmt werden 
(z.B. in puncto Arbeit oder Finanzen); 

• Veranderung der familiaren Beziehungen (z.B. 
wenig Zeit ftir den Ehepartner oder aufkommen- 
de Geschwisterrivalitaten); 

• emotionale Reaktionen (wie Schock, Unsicher- 
heit, aber auch Geftihle der Starke und Reife); 

• Bewaltigungsversuche (wie kognitive Umattri- 
buierung oder positive Zielformulierung); 

• Lernen, mit den Reaktionen der Umwelt umzu- 
gehen; 

• Suche nach sozialer Unterstiitzung und 

• Auseinandersetzung mit und Bewertung der pro- 
fessionellen Hilfe. 

Van Dongen-Melman (1995) berichtet iiber die Ergeb- 
nisse von qualitativen Interviews bei 85 Eltern krebs- 
kranker Kinder und Jugendlicher. Insgesamt gaben die 
Eltern an, dab dies die dramatischste Erfahrung in ihrem 
Leben war. Die negativen Veranderungen lieben sich in 
die Erfahrungen von Verlust (von Lebenszeit, dem Ge- 
fiihl der Unverwundbarkeit, eines gesunden Kindes) und 
anhaltende Geftihle der Angst sowie uberdauernde Pro- 
bleme einteilen. Auch positive Veranderungen wurden 
berichtet, wenn auch sehr selten. Hier fokussierten die 
Eltern darauf, dab ihnen andere Dinge wichtiger und sie 
dadurch zufriedener geworden waren; zudem beobach- 
teten sie, dab ihre Beziehungen innerhalb der Familie 
enger und insgesamt besser geworden seien. 

Wie lange diese Belastungen anhalten, dazu liegen un- 
terschiedliche Befunde vor. So fanden Speechley und 
Noh (1992) keine Unterschiede hinsichtlich Depressi- 
vitat und Angstlichkeit zwischen Eltern mit einem 
Kind, das den Krebs iiberlebt hat und Eltern mit einem 
gesunden Kind. Geringe wahrgenommene Unterstiit- 
zung ging mit einer verstarkten emotionalen Belastung 
einher. In der bereits erwahnten Studie von Kazak et al. 
(1997) ergaben sich noch rund ftinf bis sechs Jahren 
nach Behandlungsende im Vergleich zu einer Kontroll- 
gruppe mit einem gesunden Kind mehr Anzeichen ftir 
posttraumatische Strebsymptome, sowohl bei den Va- 
tern als auch bei den Muttern. Auch hier erwies sich die 
soziale Unterstiitzung als wichtige Einflubgrobe. 

Van Dongen-Melman et al. (1995) befragten 133 Fa- 
milien rund ftinf Jahre nach Behandlungsende: 

• Rund die Halfte der Eltern berichteten iiber hoch- 
gradige Unsicherheit, 

• 9% iiber Geftihle des Kontrollverlusts, 

• 10% iiber starke Angste, 

• 3% iiber depressive Reaktionen und 

• 14% iiber starke Schlafprobleme. 

Die Probleme traten verstarkt bei Muttern auf, bei El- 
tern ohne religiose Orientierung und beim Erleben zu- 



satzlicher Stressoren. Eltern, deren Kinder langerfristi- 
ge Einschrankungen wie schulische Probleme oder 
sichtbare Veranderungen aufwiesen, litten verstarkt 
unter der Situation. Auch in anderen Arbeiten wurde 
auf die positive Wirkung sozialer Unterstiitzung auf 
das Erleben von psychosozialen Belastungen hinge- 
wiesen (Barakat et al., 1997). Ein Teil der Familien 
scheint langfristig durch die Erkrankung des Kindes 
belastet zu sein und sich auch Jahre danach davon nicht 
erholt zu haben (van Buiren, Haberle, Mathes & 
Schwarz, 1998). 

Gerade in der akuten Behandlungsphase werden die 
Belastungen besonders deutlich (Dahlquist, Czyzewski 
& Jones, 1996; Kazak et al., 1995). Unlangst berichte- 
ten Manne und Miller (1998) iiber haufigere Konflikte 
von krebskranken Jugendlichen mit ihren Eltern als 
gesunde Kinder. Mutter krebskranker Kinder und Ju- 
gendlicher berichteten iiber einen positiven Effekt ei- 
nes offenen und haufigen Austauschs mit dem Kind 
oder dem Ehepartner auf ihre eigene Befindlichkeit 
(Shapiro & Shumaker, 1987). Das gehaufte Auftreten 
von negativen Interaktionen wurde auch bereits ftir 
Asthma berichtet (vgl. Abschnitt 8.2.1). Dies unter- 
stiitzt die Forderung nach psychosozialen Interventio- 
nen, die sich auf Konflikte innerhalb der Familie kon- 
zentrieren. 

Zusammenfassend hi 1.5 1 sich festhalten, dab die Eltern 
krebskranker Kinder und Jugendlicher iiber starke Be- 
lastungen berichten. Im Vergleich zu den Nachunter- 
suchungen bei den Betroffenen selbst scheinen diese 
relativ stabil iiber die Zeit zu sein. Besondere Unter- 
stiitzung benotigen die Eltern jedoch in der Phase der 
akuten Behandlung; soziale Unterstiitzung kann das 
Belastungserleben der Eltern mildern. 

8.2.3 SchluBfolgerungen 

Ingesamt lal.it sich festhalten, dab Eltern mit einem 
chronisch kranken Kind, das funktionelle Einschran- 
kungen aufweist, besonders belastet zu sein scheinen. 
Der Prozentsatz von Eltern mit starken psychischen 
Problemen lag bei 43% bis 51% im Vergleich zu 22% 
bis 30% in der Vergleichsgruppe mit einem gesunden 
Kind (Silver, Westbrook & Stein, 1998). In grobange- 
legten, krankheitsiibergreifenden Studien wie der On- 
tario Child Health Study (Cadman, Rosenbaum, Boyle 
& Offord, 1991) wurden insgesamt nur geringe Unter- 
schiede festgestellt: Die Mutter mit einem chronisch 
kranken Kind gaben haufiger an, sich wegen „nervli- 
cher Probleme* 1 in Behandlung zu begeben und berich- 
teten zudem iiber mehr negative Geftihle. 

Der konkrete Zusammenhang zwischen Elternbela- 
stung und psychosozialer Anpassung des Kindes be- 
ziehungsweise Jugendlichen wurde relativ selten unter- 
sucht. In der Literatur wird jedoch immer wieder betont 
(z.B. Perrin, Ayoub & Willett, 1993; Silver, Baumann 
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& Ireys, 1995; Varni & Setoguchi, 1991), dab die psy- 
chosoziale Situation der Eltern den Krankheitsverlauf 
beeinflubt. Eine Ubersicht von Drotar aus dem Jahre 
1997 zeigt, dab sich insgesamt 41 Arbeiten in den Jah- 
ren von 1976 bis 1995 mit dieser Fragestellung befabt 
haben. Sie stellten fest, dab miitterliche Anpassungs- 
probleme vor allem bei den chronisch kranken Kindern 
und Jugendlichen mit psychosozialen Anpassungs- 
schwierigkeiten zu finden sind. Allerdings konnte die 
elterliche Anpassung im Schnitt nur rund 10 bis 15% 
der Varianz der kindlichen Anpassung erklaren. Die 
wenigen bislang vorliegenden prospektiven Studien 
deuten darauf hin, dab elterliche Uberbehtitung zu ver- 
starkten Verhaltensproblemen fuhrt. 



Zusammenfassend labt sich festhalten, dab sich viele 
Arbeiten mit der emotionalen Befindlichkeit der Eltern 
asthma- sowie krebskranker Kinder und Jugendlicher 
befabt haben. Die Ergebnisse deuten darauf hin, dab 
gerade in akuten Krankheitsphasen die Belastungen der 
Familien enorm sein konnen, woraus jedoch nicht ge- 
schlossen werden sollte, dab alle Eltern klinisch rele- 
vante Storungen entwickelt haben. Der Grobteil der 
Eltern kommt gut mit der Situation zurecht und berich- 
tet eher iiber Einschrankungen im Alltagsleben durch 
den zusatzlichen Aufwand in der Versorgung. Die Be- 
lastung der Eltern verstarkt das Belastungserleben der 
Kinder, allerdings sind die Zusammenhange nicht so 
hoch wie urspriinglich erwartet. 



9 Lebensqualitat - eine multidi- 
mensionale Sichtweise 

In Zusammenhang mit der moglichst umfassenden Be- 
trachtung chronischer Erkrankungen darf die Lebens- 
qualitatsdiskussion nicht auben vor gelassen werden. 
Unter Lebensqualitat versteht man die multidimensio- 
nale Betrachtung des sozialen, korperlichen und emo- 
tionalen Befindens als umfassenden Indikator des 
Gesundheitszustandes einer Person. Die Lebensquali- 
tatsforschung betont, dab neben der Verlangerung des 
Lebens (^quantitative!' Aspekt) auch die Qualitat der 
„gewonnenen Lebenszeit“ beriicksichtigt werden mub. 
Wichtig ist eine ganzheitliche Sichtweise, die die Auf- 
merksamkeit auf psychische, soziale und biologische 
Aspekte des Lebens mit einer Erkrankung und deren 
komplexen Interaktionen lenkt (Christie, 1994). Dar- 
iiber hinaus ist die Lebensqualitat auch unter dem 
Aspekt zu betrachten, dab die von den Kindern und Ju- 
gendlichen geschilderten Belastungen oftmals nicht im 
psychopathologischen Bereich zu finden sind, sondern 
eher Einschrankungen in Alltagsfunktionen darstellen 
(vgl. Abschnitt 7). 

9.1 Definition von Lebensqualitat 



Freizeit oder Schule, Symptome (z. B. Schmerz, 
Miidigkeit) und 

• psychische Funktionen wie Stimmung (z. B. 
Depression, Angst), Kognition (z. B. Gedachtnis, 
Konzentration) oder allgemeines Wohlbefinden. 

Der funktionelle Status bezieht sich auf die Fahigkeit, 
eine Reihe von altersentsprechenden taglichen Aktivi- 
taten durchzufiihren, wie zum Beispiel sich selbst zu 
versorgen, Mobilitat, korperliche, Rollen- und Freizeit- 
aktivitat. Gemessen wild die subjektive Wahrnehmung 
dieser Fahigkeit. Unter den psychischen Funktionen 
werden offene, verhaltensbezogene Probleme chronisch 
kranker Kinder und Jugendlicher verstanden, die unab- 
hangig von der Grunderkrankung sind (z.B. Schlafbe- 
schwerden oder Depression). Unter den sozialen Aspek- 
ten wild die Fahigkeit zur Aufrechterhaltung sozialer 
Beziehungen subsumiert. Bei Kindern und Jugendli- 
chen beziehen sich die sozialen Kontakte auf die Grup- 
pe der Gleichaltrigen, die Eltern, die Lehrer und die 
Professionellen im Gesundheitswesen. Dariiber hinaus 
werden teilweise weitere Dimensionen als relevant be- 
trachtet wie zum Beispiel Zufriedenheit mit dem aube- 
ren Erscheinungsbild, Schulleistung oder allgemeine 
Zufriedenheit mit dem Leben (vgl. Apajasalo et ah, 
1996a, 1996b; Spieth & Harris, 1996). 



Es existiert keine allgemeingtiltige Definition von Le- 
bensqualitat. Fletcher (1995) betrachtet folgende drei 
Dimensionen als wesentlich: 

• Soziale Funktionen wie die Teilnahme an sozia- 
len Ereignissen, Kontakt mit Freunden oder Ver- 
wandten, Qualitat der familiaren und sozialen 
Beziehungen oder Leistung in den iiblichen so- 
zialen Rollen (z. B. Schule), 

• physische Funktionen wie Aspekte des tagli- 
chen Lebens (z. B. Selbstversorgung), in der 



Lebensqualitatserhebungen werden zwar einhellig zur 
Bewertung von klinischen Studien gefordert, aber nur in 
ca. 3% der Falle eingesetzt (Bradlyn, Harris & Spieth, 
1995). Als Griinde hierftir werden die geringe Akzep- 
tanz durch das Personal und die Betroffenen sowie die 
Notwendigkeit unterschiedliche Entwicklungsstufen 
und Behandlungsschemata zu beriicksichtigen, disku- 
tiert (Bradlyn et ah, 1996). Problematisch ist sicherlich 
auch die Tatsache, dab die Instrumente moglichst okono- 
misch, sensitiv fur kleinere Veranderungen und zugleich 
sehr umfassend sein sollten ( Jenney, Kane & Lurie, 1995). 
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9.2 Lebensqualitat der Kinder und 
Jugendlichen mit Asthma 

Mittlerweile beschaftigen sich einige Arbeitsgruppen 
mit der Frage, wie sich die gesundheitsbezogene Le- 
bensqualitat von Kindern und Jugendlichen mit Asth- 
ma erfassen laBt. Hierzu wurden im Vorfeld Interviews 
mit den betroffenen Kindern und Jugendlichen durch- 
geftihrt und darauf aufbauend die Instrumente konstru- 
iert. In Tabelle 7 findet sich eine Ubersicht zu einigen 
krankheitsspezifischen Erhebungsinstrumenten bei 
Asthma. Neben der Symptomatik wird immer wieder 
die mit der Erkrankung verbundene Einschrankung der 
Aktivitat genannt. 

Die Arbeitsgruppe um Creer (1993) entwickelte einen 
Fragebogen zur Erfassung der Einschrankungen in den 
Aktivitaten, indem sie in einem ersten Schritt 92 asth- 
makranke Kinder ihre Einschrankungen aufhsten lie- 
l.icn. Dannach ergaben sich Restriktionen in sechs Be- 
reichen (ein Bereich „Essen und Trinken" fiel wegen 
zu geringer Relevanz raus): 



• physische Aktivitaten (z.B. Joggen, Reiten, Trainie- 
ren oder Basketball), 

• Arbeitsaktivitaten (z.B. „Geriiche um sich haben“), 

• Aktivitaten auBer Haus (z.B. bei kaltem Wetter 
drauBen spielen, durchs Gras gehen. Blatter zusam- 
menkehren, im Gras/auf der Wiese spielen, Kontakt 
mit Haustieren, Autoabgase), 

• Emotionen und emotionale Verhaltensweisen (z.B. 
Lachen, StreB, Rufen) 

• Hausarbeit (z.B. in Geriichen oder Rauch arbeiten, 
Staub wischen, mit Haushaltschemikalien arbeiten, 
Staubsaugen) und 

• Verschiedenes (z.B sich in verraucherten Raumen 
aufhalten, iiberhitzt sein oder sich in geschlossenen, 
iiberfullten Raumen befmden). 

Juniper (1995) betont, daB fiir Kinder und Jugendliche 
bedeutende Einschrankungen in der Lebensqualitat 
durch die erschwerte oder behinderte Integration in die 
Gleichaltrigengruppe entstehen. Sie unterscheidet drei 
relevante Dimensionen: Einschrankungen in der Akti- 
vitat, emotionale Belastung und Symptome. Gerade 
Einschrankungen in den korperlichen Aktivitaten gel- 



Tabelle 7: 

Erhebungsinstrumtente zur Lebensqualitat bei kindlichem Asthma und relevante Bereiche (modifiziert nach 
Warschburger, 1998c). 



Bezeichnung des Intruments 


Autoren 


Dimensionen 


Asthma-Symptome und 
B ehinderungsfragebogen 


Usherwood, Scrimgeour & Barber 
(1990) 


• Behinderung 

• nachtliche Symptome 

• Symptome tagsiiber 


Childhood Asthma Questionnaires 


Christie, French, Weatherstone, West 
& Applied Psychology Research 
Group (1991) 


• Gesamtwert 

• vier nicht-etikettierte Faktoren- 
scores 


Childhood Attitudes Toward Illness 
Scale 


Austin & Huberty (1993) 


• Gesamtwert 


Life Activities Questionnaire for 
Childhood Asthma 


Creer et al. (1993) 


• Physische Aktivitaten 

• Arbeitsaktivitaten 

• Aktivitaten drauBen 

• Emotionen 

• emotionales Verhalten 

• Pflege zu Hause 

• Verschiedenes 

• Gesamtwert 


Paediatric Asthma Quality of Life 
Questionnaire 


Juniper et al. (1996) 


• Aktivitatsbegrenzung 

• Symptome 

• emotionale Funktionen 

• Gesamtwert 


Functional Severity of Asthma Scale 


Rosier et al. (1994) 


• Symptome 

• Aktivitatseinschrankung 

• Gesamtwert 
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ten als zentral (vgl. Newacheck & Taylor 1992a, 
1992b). Daneben wird immer wieder auf die Funkti- 
onsfahigkeit der Kinder und Jugendlichen als integra- 
ler Bestandteil von Gesundheit hingewiesen. 

Uber die Konstruktion von krankheitsspezifischen 
MeBinstrumenten hinaus liegen kaum Daten zur ge- 
sundheitsbezogenen Lebensqualitat von Kindern und 
Jugendlichen mit Asthma vor. Lenney et al. (1994) be- 
fragten 773 Kinder und Jugendliche mit Asthma zu ih- 
ren emotionalen Belastungen und Einschrankungen in 
den Aktivitaten. Am haufigsten (80%) wurden Ein- 
schrankungen bei sportlichen Aktivitaten genannt. 
51% hatten Durchschlafprobleme und rund zwei Drit- 
tel erlebte Asthmaattacken als angstauslosend und 
schamte sich fiir „offentliche“ Anfalle. Gibson, Henry, 
Vimpani und Halliday (1995) fanden mit dem Frage- 
bogen von Juniper eher geringe Einschrankungen in 
der Lebensqualitat: Nur 22% berichteten starke Ein- 
schrankungen. Rund ein Drittel der Kinder sah sich in 
der Ausiibung von Aktivitaten eingeschrankt. Die Aus- 
sagen eines neunjahrigen Made hens mit Asthma soil 
die Bedeutung des Asthmas nochmals verdeutlichen 
(vgl. Kasten 7). 



9.3 Lebensqualitat der Kinder und 
Jugendlichen mit Krebs 

Gerade im Bereich der Krebserkrankung konnen Le- 
bensqualitatsinstrumente eine gute Alternative zur Be- 
trachtung der Krankheitswirkungen sein. Dies gilt vor 
allem fiir die Akutbehandlung, wahrend der die Kinder 
und Jugendlichen oft nicht die Konzentration und Kraft 
aufbringen, umfangreiche Fragenkataloge zu beant- 
worten. Eltern schatzen haufig gerade Schmerz oder 
die emotionale Betroffenheit falsch ein (z.B. Billson & 
Walker, 1994; Glaser, Davies, Walker & Brazier, 
1997). 

Eiser, Havermans, Craft und Kernahan (1995) inter- 
viewten 41 Kinder und Jugendliche mit verschiedenen 
Krebsdiagnosen dazu, wie ihre Erkrankung ihr alltagli- 
ches Leben beeinfluBt. Auf dieser Grundlage ergaben 
sich neun relevante Bereiche: 

• Korperliche Aktivitat, 

• Einschrankungen bei Aktivitaten, 

• Schule, 



• Zuriickweisung durch Gleichaltrige, 

• Verhalten der Eltern, 

• Manipulation, 

• Gedanken beziiglich der Erkrankung, 

• Bekanntgabe der Erkrankung und 

• Behandlung. 

Goodwin, Boggs und Graham-Pole (1994) gelangten 
bei einem vergleichbaren Vorgehen zu drei relevanten 
Bereichen: korperliches Funktionsniveau und Ein- 
schrankung normaler Aktivitat, emotionale Belastung 
und Reaktion auf die momentane Behandlung. Hier 
werden die Eltern gebeten, die Reaktionen ihres Kin- 
des einzuschatzen. Hockenberry-Eaton, Manteuffel 
und Bottomley (1997) befragten 75 krebskranke Kin- 
der und Jugendliche (Alter: 7-13 Jahre), die momen- 
tan eine Chemotherapie erhielten. Die Kinder und Ju- 
gendlichen: 

• hatten im Schnitt 16 Schulfehltage, 

• 29% berichteten liber Aktivitatsveranderungen und 

• 17%, daB sie weniger Freunde als vorher hatten. 

Als haufigste Stressoren nannten sie Haarverlust 
(72%), von der Behandlung krank werden (67%), 
Medikamente zu Hause neh- 
men miissen (70%), Gewichts- 
veranderungen (68%) und 
Schmerzen (88%). Am ein- 
schrankendsten wurde: 

• Veranderungen im Schulbe- 
such (Quantitat und Qualitat 
der Aktivitaten, je 43%), 

• Veranderungen imAussehen 
(53%) und 

• veranderte Aufgaben in der 
Familie (36%) empfunden. 

Hohe Anpassung wurde fur den Kontakt mit Eltem und 
Freunden sowie fiir den Umgang mit dem medizini- 
schen Personal berichtet. 

Neben diesen krankheitsspezifischen Skalen wurden 
auch diagnoseiibergreifende MeBinstrumente einge- 
setzt. Billson und Walker (1994) schatzten bei 48 Kin- 
dern und Jugendlichen mit Krebs das Funktionsniveau 
in den Bereichen Sinne, Mobilitat, Emotion, Kogniti- 
on, Selbstversorgung und Schmerz ein. 66% der Be- 
fragten waren sehr zufrieden mit ihrem Leben. Insge- 
samt wurden nur geringe Defizite berichtet. Barr et al. 
(1993) setzten dieses System bei leukamiekranken 
Kindern und Jugendlichen mit unterschiedlich hohem 
Rezidivrisiko ein. Sie fanden bei 60% der Kinder und 
Jugendlichen mit niedrigem Rezidivrisiko keinerlei 
Einschrankungen, bei der Hochrisikogruppe traf dies 
nur auf 30% zu. Ahnliche Ergebnisse wurden auch von 
Feeny et al. (1993) berichtet. 

Die wohl am haufigsten eingesetzte Skala ist die „Play 
Perfomance Scale for Children" (PPSC) von Lansky, 
List, Lansky, Cohen und Sinks (1985): Auf einer Skala 



Kasten 7: 

Aussage eines betroffenen Kindes zur Bedeutung des Asthmas in seinem Leben. 



Madchen mit Asthma, 9 Jahre alt 
Was bedeutet Asthma fiir Dich? ~\)ofc) !-C^\ teCT 
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von 0 bis 100 soil die Fahigkeit des Kindes einge- 
schatzt werden, altersangemessene Spielaktivitaten 
auszufiihren. Beim Vergleich zwischen gesunden so- 
wie krebskranken Kindern und Jugendlichen in statio- 
narer und ambulanter Behandlung wies die stationare 
Gruppe die geringsten Werte auf; weitere Gruppenun- 
terschiede ergaben sich nicht (Lansky, List, Lansky, 
Ritter-Sterr & Miller, 1987). Diese Ergebnisse deuten 
auf eher geringe Einschrankungen der Lebensqualitat 
von Kindern und Jugendlichen mit Krebs nach der 
Akutbehandlungsphase (Mulhern, Faerclough, Fried- 
man & Leigh, 1990). Im weiteren Verlauf scheinen die 



Unterschiede zu gesunden Patienten ganz zu ver- 
schwinden oder sogar in die Richtung zu gehen, dal.) 
Kinder und Jugendliche, die ihren Krebs iiberlebten, 
iiber eine hohere Lebensqualitat berichten als Gesunde 
(vgl. Apajasalo et al. 1995). 

Die vorliegenden empirischen Ergebnisse zur Lebens- 
qualitat krebskranker Kinder und Jugendlicher unter- 
streichen nochmals, da I) sich die meisten dieser Kinder 
als kaum oder gar nicht eingeschrankt erleben. Mit Be- 
lastungen ist vor allem wahrend der akuten Behand- 
lungsphase im Krankenhaus zu rechnen. 



Zusammenfassung 

Chronische Erkrankungen sind im Kindes- und Ju- 
gendalter sehr weit verbreitet: beinahe jedes ftinfte 
Kind litt oder leidet aktuell unter einer chronischen 
Erkrankung. Chronische Erkankungen dtirfen nicht 
auf ihren somatischen Aspekt reduziert, sondern im 
Sinne einer umfassenden Betrachtung miissen die 
eventuell auftretenden funktionellen und psychoso- 
zialen Folgewirkungen beriicksichtigt werden. Das 
Krankheitsfolgenmodell der WHO bietet einen struk- 
turierten Rahmen fur die Betrachtung der Wirkungen 
chronischer Erkrankungen auf das gesamte System 
und verdeutlicht die biopsychosoziale Sichtweise. 

Chronische Erkrankungen wirken sich auf das familia- 
re System aus und konnen zu Belastungen der Ge- 
schwister sowie der Eltern ftihren. Dabei ist vor allem 
an den pflegerischen Mehraufwand der Eltern im Um- 
gang mit dem chronisch kranken Kind zu denken. Ne- 
ben den negativen Aspekten wurde in jiingster Zeit ver- 
starkt das Augenmerk auf positive Aspekte gerichtet. 
Die Bedeutung der entwicklungsbezogenen Perspekti- 
ve wurde vor allem unter dem Blickwinkel der Krank- 
heitskonzepte der betroffenen Kinder und Jugendli- 
chen betrachtet. Sie veranschaulichen, wie wichtig es 
ist, die sozial-emotionale sowie kognitive Entwick- 
lungsstufe der Kinder und Jugendlichen zu beriicksich- 
tigen. Der Umgang mit den Anfordemngen an ein 
selbstverantwoitliches Krankheitsmanagement stellt 
eine der wesentlichen Aufgaben ftir die Betroffenen 
dar: Complianceprobleme bei der Umsetzung gefahr- 
den eine optimale medizinische Versorgung. 

Insgesamt bergen chronische Erkrankungen ftir die 
Betroffenen ein erhohtes Risiko, daB im Entwick- 
lungsverlauf negative psychosoziale Folgebelastun- 
gen auftreten. Die Pravalenz solcher Belastungen I a 1.5 1 
sich nur sehr schwer als allgemeine KenngroBe ange- 
geben. Im Vergleich zur Verbreitung psychosozialer 
Probleme in der Allgemeinbevolkerung sind die 
Pravalenzen der chronisch kranken Kinder und Ju- 



gendlichen maximal rund ein Drittel hoher; dieser 
Wert scheint jedoch das Ausmal.S der Problemlage 
eher zu iiberschatzen. Die meisten Studien haben sich 
auf die internalisierenden Storungen wie Angste oder 
geringer Selbstwert weniger auf den externalisieren- 
den Problembereich konzentriert. Gerade in diesem 
Bereich wurden auch vermehrt Auffalligkeiten gefun- 
den, dies gilt sowohl ftir Asthma als auch ftir Krebs. 

Erste Ergebnisse liegen dazu vor, welche Kinder und 
Jugendliche besonders gefahrdet sind: Demnach sind 
die Personenfaktoren wie Intelligenz des Kindes oder 
Bewaltigungsstil wichtiger als Merkmale der Erkran- 
kung oder der sozialen Umgebung (wie der Status der 
Eltern). Genaue Angaben zur Verbreitung und zum 
Ausmal.S der mit einzelnen Krankheitsbildern verbun- 
denen psychosozialen Belastungen bilden die Grund- 
lage ftir die Ermittlung des psychosozialen Unter- 
stiitzungsbedarfs. Die spezifische und detaillierte Be- 
trachtung der Belastungsprofile - ihrer Unterschiede 
und Gemeinsamkeiten - helfen bei der moglichst be- 
darfsgerechten Interventionsplanung (vgl. Noeker & 
Petermann in diesem Buch). 

Chronische Erkrankungen dtirfen jedoch nicht einsei- 
tig unter einer defizitorientierten Perspektive betrach- 
tet werden. Zwar stellt eine chronische Erkrankung - 
im Sinne eines Stressors - die betroffenen Kinder und 
Jugendlichen vor eine Reihe von zusatzlichen Bewal- 
tigungsaufgaben, dies bedeutet jedoch nicht, daB alle 
Kinder und Jugendlichen zu jedem Zeitpunkt von die- 
ser Aufgabe iiberfordert sind. Die empirischen Befun- 
de legen vielmehr nahe, daB der GroBteil der Kinder 
und Jugendlichen und deren Familien - zumindest 
nach einer Eingewohnungsphase - sehr gut mit der 
neuen oder unerwarteteten Situation klar kommt. 
Wichtig ist es daher, sich in Zukunft viel starker auf 
die Frage zu konzentrieren, wie im Vorfeld Risiko- 
gruppen bestimmt und diesem Personenkreis dann 
gezielt Unterstiitzung angeboten werden kann. Neben 
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der Frage nach den Risikofaktoren sollte - im Zusam- 
menhang mit der Ubernahme einer umfassenden Per- 
spektive - starker thematisiert werden, welche Res- 
sourcen bei den Kindern und Jugendlichen und deren 
Familien bereits vorhanden sind beziehungsweise 
durch die Erkrankung aktiviert werden. Das zusatzli- 
che Studium der Bewaltigungsstile der Betroffenen 
ohne ausgepragte psychosoziale Belastungsreaktio- 
nen hilft, Interventionsangebote fiir Risikogruppen 
abzuleiten. 



Insgesamt ist die empirische Forschung in einigen 
Teilbereichen noch nicht sehr weit vorangeschritten. 
Es fehlen prospektive, kontrollierte Studien, die an 
groBeren, homogenen Gruppen detaillierter die Frage 
nach den Auswirkung einer chronischen Erkrankung 
auf das gesamte familiare System untersuchen. Die 
Erhebungsinstrumente sollten krankheitsspezifisch 
ausformuliert sein, Aussagen liber klinisch relevante 
Veranderungen liefern und die ProzeBhaftigkeit des 
Geschehens abbilden konnen. 



Verstandnisfragen 



1. Anhand welcher zentralen Bestimmungsstiicke 
wild eine chronische Erkrankung im Kindes- und 
Jugendalter definiert? 

2. Welche psychosozialen Belastungen konnen in- 
folge einer chronischen Erkrankung bei den be- 
troffenen Kindern und Jugendlichen auftreten? 

3. Mit welchen psychosozialen Belastungen und 
Anforderungen werden die Eltern infolge einer 



chronischen Erkrankung ihres Kindes konfron- 
tiert? 

4. Wie lassen sich Krankheitskonzepte in den ver- 
schiedenen Altersstufen kennzeichnen? 

5 . Was versteht man unter Lebensqualitat? 

6. Welche Konzepte lassen sich aus der psychoso- 
zialen Belastungsforschung fiir die Planting von 
Interventionen ableiten? 
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1 Einleitung 

Die Pravalenzangaben chronischer Krankheiten im 
Kindes- und Jugendalter variieren je nach Ein- oder 
Ausschlul.) von bestimmten Krankheitsbildern zwi- 
schen 5 bis 30 % aller Kinder (Newacheck & Taylor, 
1992). Nahezu alle Organsysteme konnen betroffen 
sein, so daB jedes Gebiet der Kinderheilkunde spezifi- 
sche chronische Erkrankungen aufweist: in der Gastro- 
enterologie beispielsweise entziindliche Darmerkran- 
kungen wie Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa, in der 
Endokrinologie der Diabetes mellitus Typ I oder 
Wachstumsstorungen, in der Pneumologie das Asthma 
bronchiale und in der Dermatologie die Neurodermitis, 
in der Onkologie Leukamien und Tumorerkrankungen, 
in der Kardiologie angeborene oder erworbene Fehl- 
bildungen des Herzens. Aus medizinischer Sicht sind 
diese chronischen Erkrankungen sehr heterogen hin- 



2 Grundkonzepte der Inter- 
vention: Familienberatung, 
Verhaltensmedizin und 
Patientenschulung 

Die medizinische Heterogenitat der Krankheitsbilder 
legt zunachst nahe, fiir jedes einzelne Krankheitsbild 
spezifisch angepal.ite kinderpsychologische Interventi- 
onskonzepte zu entwickeln, damit diese fiir den Patien- 
ten in Abstimmung mit der medizinischen Behandlung 
als ein integratives, in sich stimmiges Angebot erkenn- 
bar werden. Die Homogenitat der psychosozialen 
Krankheitsfolgen I a 1.5 1 wiederum erwarten, dad bei den 
unterschiedlichsten Erkrankungen identische Interven- 
tionskonzepte erfolgreich eingesetzt werden konnen. 



sichtlich Atiologie, Verlauf, Prognose sowie der thera- 
peutischen BeeinfluBbarkeit. Stein, Westbrook und 
Baumann (1997) definieren chronische Erkrankungen 
anhand der Erkrankungsdauer danger als ein Jahr) so- 
wie der Konsequenzen, die sich aus der Erkrankung fiir 
den Patienten ergeben (Einschrankungen von Alltags- 
aktivitaten, Angewiesenheit auf Behandlung und Un- 
terstiitzung iiber das altersiibliche Mali hinaus). In kin- 
derpsychologischer Hinsicht leitet sich aus der 
obengenannten Definition ab, dad die Intensitat und 
Bandbreite der psychosozialen Krankheitsfolgen und 
Einschrankungen der Lebensqualitat (Eiser, 1997; 
Spieth & Harris, 1996) einen zentralen Stellenwert be- 
sitzen. Mit anderen Worten: Die medizinisch so hete- 
rogenen chronischen Krankheitsbilder konnen sich in 
kinderpsychologischer Sicht infolge gleichartiger Be- 
lastungen sehr viel homogener darstellen. 



die nur noch geringfiigig an die Besonderheiten des je- 
weiligen Krankheitsbildes angcpadt werden miissen. 

Die Klinische Kinderpsychologie in der Kinderheil- 
kunde (= Padiatrische Psychologie) geht einen Mittel- 
weg zwischen krankheitsiibergreifenden und krank- 
heitsspezifischen Interventionsansatzen, wobei drei 
Grundkonzepte charakteristisch sind: Familienbera- 
tung, Verhaltensmedizin und Patientenschulung. Bei 
den meisten Erkrankungsbildern steht jeweils eines 
dieser drei Ansatze deutlich im Vordergrund. Welcher 
gewahlt wil'd, hiingt unter anderem ab von 

• dem Verlaufsbild und der Prognose der Erkrankung, 

• ihrer BeeinfluBbarkeit durch die medizinische Be- 
handlung sowie durch das gewahlte Bewaltigungs- 
verhalten des Patienten und 




Abbildung 1: 

Interventionsstrategien bei chronisch kranken Kindern und deren Familien. 
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• dem Stellenwert psychologischer Faktoren bei der 
Auslosung und Aufrechterhaltung der Erkrankung 
(vgl. Noeker & Haverkamp,1997). 

Die drei Ansatze kniipfen an unterschiedlichen Ebenen 
(Symptom, chronisch krankes Kind, Familie) an und 
fiihren zu unterschiedlichen Effekten (vgl. Abb. 1). 



2.1 Familienberatung bei fortschrei- 
tenden Oder lebensbedrohlichen 
Erkrankungen 

Konzepte der Familienberatung sind vor allem bei 
Krankheitsbildern mit einem fortschreitenden (progre- 
dienten) Verlauf entwickelt worden, bei denen entwe- 
der eine hohe Lebensbedrohlichkeit oder eine deutli- 
che Verkiirzung der Lebenserwartung im Vordergrund 
steht. Vorbildfunktion haben hier Beratungskonzepte 
fur Familien mit einem leukamie- oder tumorerkrank- 
ten Kind gewonnen. Bei einer Krebserkrankung ist eine 
enge Kooperation von Patient und Familie unerlaBlich, 
um die onkologischen Behandlungsmoglichkeiten 
(Chemotherapie, Bestrahlung, Chirurgie, Knochen- 
marktransplantation) optimal auszuschopfen (Gutjahr, 
1999). Aber auch eine optimale Mitarbeit bei diesen 
strapaziosen Behandlungen bietet keine Gewahr fiir ei- 
nen positiven Erkrankungsausgang im Sinne einer Hei- 
lung. Demzufolge verftigt weder das Kind noch die 
Familie letztlich iiber eine entscheidende Kontrolle 
dariiber, ob das Kind iiberlebt oder verstirbt. Psycholo- 
gische Interventionen zielen demzufolge vorrangig 
auf: 

• Die emotionale Verarbeitung der hochbedrohli- 
chen Diagnose und die Klarung moglicher 
Schuldgeftihle beziiglich der Verursachung der 
Krankheit, 

• die Entwicklung einer angemessenen , den Anfor- 
derungen gerecht werdenden Bewdltigungshal- 
tung, 

• eine wahrheitsgemaBe, aber an das kognitive und 
emotionale Reifungsniveau angepaBte Aujkld- 
rung des Kindes iiber die Krankheit und Behand- 
lung, 

• die Starkung einer offenen innerfamiliaren Kom- 
munikation beziiglich der Erkrankungssituation, 

• den Schutz einzelner Familienmitglieder, vor al- 
lem hochbelasteter Miitter, vor Uberforderung 
und die Starkung des familiaren Zusammenhal- 
tes (Koharenz) und 

• die Sicherung der Lebensqualitdt und psychi- 
schen Gesundheit bei den einzelnen Familienmit- 
gliedern. 

Diesen Zielen wild am besten eine Familienberatung 
gerecht (vgl. Petermann, Noeker, Bochmann & Bode, 
1990). Im Idealfall nehmen moglichst alle wichtigen 
familiaren Bezugspersonen des erkrankten Kindes an 



der Beratung teil. Aufgrund der extremen zeitlichen 
Beanspruchung der einzelnen Familienmitglieder rich- 
tet sich die Beratungsarbeit haufig „nur“ auf Subsyste- 
me (z. B. nur die Eltern oder nur die Mutter, GroBmut- 
ter und das erkrankte Kind). Neben der Beriick- 
sichtigung von praktischen Schwierigkeiten, alle 
Familienmitglieder zu einem gemeinsamen Termin zu- 
sammenzufiihren, kann die Arbeit mit Subsystemen 
aber auch explizit angezeigt sein. Dies ist beispielswei- 
se der Fall, wenn die Eltern sich zunachst alleine im 
Gesprach mit dem Berater auf Fragen ihres Kindes 
nach einem moglichen MiBerfolg der Therapie vorbe- 
reiten wollen und sich in ihren Antworten und Formu- 
lierungen unsicher fiihlen. Febensbedrohliche oder im 
Verlauf fortschreitende Erkrankungen weisen unter- 
schiedliche Stadien auf, die jeweils durch charakteri- 
stische psychosoziale und existentielle Belastungen 
und Anforderungen gekennzeichnet sind. Eine Famili- 
enberatung richtet sich gezielt auf diese subjektiv er- 
lebten Belastungen, um 

• diese unmittelbar zu reduzieren (z. B. Sozialarbeit, 
familienentlastende Dienste), 

• innerfamiliare Ressourcen beziehungsweise soziale 
Unterstiitzung zu mobilisieren und 

• das Bewaltigungsverhalten zu optimieren. 

Die Beratung von Familien mit chronisch kranken Kin- 
dern kann sich an den Konzepten und Ergebnissen der 
Bewaltigungsforschung orientieren (vgl. Heim, 1998; 
Petermann, Noeker, & Bode, 1987; Wendt & Peter- 
mann, 1996; vgl. Warschburger & Petermann in die- 
sem Buch). Demnach resultiert das Bewaltigungsver- 
halten aus dem Wechselspiel von primaren und 
sekundaren Einschatzungsprozessen. Die primaren 
Einschatzungsprozesse des chronisch kranken Kindes, 
aber auch beispielsweise seiner Eltern, richten sich auf 
die Belastungs- und Bedrohungsaspekte der Erkran- 
kungssituation; die sekundaren Einschatzungsprozesse 
richten sich im Gegenzug auf die verftigbaren Verhal- 
tensmoglichkeiten und Ressourcen, die das Kind 
einsetzen kann, um diesen Bedrohungen zu begegnen 
(Lazarus, 1993). Diese beiden, spontan immer wieder- 
kehrenden Einschatzungsprozesse konnen in der Fami- 
lienberatung aufgegriffen und genutzt werden. Zwei 
Kernfragen sind dazu besonders geeignet, die in abge- 
wandelter Form bei den unterschiedlichsten Problem- 
lagen immer wieder nutzbringend herangezogen wer- 
den konnen: 

• Primare Einschatzung der Belastung und Bedro- 
hung: „Was belastet und bedroht Dich/Sie zur Zeit 
am starksten im Zusammenhang mit der Erkian- 
kungs situation ?“ 

• Sekundare Einschatzung von Kompetenzen und 
Ressourcen: „Uber welche Fertigkeiten und welche 
Hilfe verftigen Sie, um dieser Bedrohung wirksam 
zu begegnen? Woraus beziehen Sie Kraft und Zu- 
versicht? Was genau brauchen Sie, um Ihr Wohlbe- 
finden zuriickzugewinnen?“ 
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Diese beide Kernfragen finden sich in variierter Form 
auch in Tabelle 1 wieder. Doit sind typische Themen 
und konkrete Formulierungen fur die Familienberatung 
bei fortschreitenden oder lebensbedrohlichen Erkran- 
kungen zusammengestellt. Die medizinischen Grund- 
lagen zum Verstandnis der in Tabelle 1 ausgewahlten 
Krebserkrankungen werden von Gutjahr ( 1999) erlau- 
tert. Tabelle 1 zeigt im Detail, wie die Familienbera- 
tung kontinuierlich an die fiir bestimmte Krankheits- 



phasen typischen Belastungen und Anforderungen aus 
Krankheit und Therapie gekoppelt ist. Die Formulie- 
rung der angegebenen Fragen illustriert, dab diese 
gleichzeitig eine diagnostische wie eine therapeutische 
Funktion haben. Sie dienen damit sowohl der Problem- 
definition und -losung, und zwar insbesondere dadurch, 
dab sie die Aufmerksamkeit der Familie auf verfugbare 
Ressourcen zur verbesserten Belastungsbewaltigung 
richten. 



Tabelle 1: 

Beratungsthemen und Leitfragen der Familienberatung bei fortschreitenden oder lebensbedrohlichen Erkrankungen. 



Wichtige Beratungsthemen in 
den einzelnen Erkrankungs- 
und Behandlungsphasen 


Ausgewahlte Leitfragen 


Diagnoseeroffnung und -verarbeitung 


• Unterstiitzung der Verarbeitung 
des Diagnoseschocks durch 
aktives Zuhoren, Verbalisieren 
und Klaren der ausgelosten 
Gefiihle und Phantasien 


„ Welches Gefiihl steht bei Ilmen angesichts dieser Nachricht im Vorder- 
grund? Was brauchen Sie, um mit diesem Gefiihl zurechtzukommen?" 


• Vorstellung der Beratung: 
Inhalte und eigene Rolle 
transparent machen; Vorbehalte 
gegeniiber psychologischen 
Angeboten anspreehen und 
Angebot entmystifizieren; 
Motivation zur Beratung klaren 


„ Unser Angebot einer behandlungsbegleitenden psychologischen Beratung 
rtihrt nicht daher, dafi wir Ihre Familie als psychisch auffdllig wahrgenom- 
men haben, sondern wir die Erfahrung gemacht haben, dafi im Verlauf der 
Behandlung viele neuartige Belastungen auf Sie zukommen konnen. Diese 
Beratung soil Sie dabei unterstutzen, mit diesen Anforderungen zurechtzu- 
kommen. Es ist ein Routineangebot, das wir grundsdtzlich alien Familien 
machen. “ 


• Informationsvermittlung, 
individuell angepaBt an die 
jeweils vorrangigen Informati- 
onsbediirfnisse bzw. den 
Bewaltigungsstil (Verleugnung 
versus aktive Informationssu- 
che) 


„Welche Fragen bedrdngen Sie am meisten? Welche Informationen brau- 
chen Sie, um sich besser orientieren zu konnen? Welche Informationen 
haben Sie bei der Diagnosemitteilung nicht richtig aufnehmen konnen und 
sollten wir daher noch einmal durchgehen ? “ 


• Klarung des subjektiven 
Krankheitskonzeptes zur 
Verursachung der Erkrankung 


„ Wenn Sie die medizinischen Informationen, die Sie gehort haben, aufier 
Acht lassen: Was glauben Sie personlich, warum Ihr Kind diese Erkrankung 
bekommen hat?" 


• Wechselseitige Unterstiitzung 
der Familienmitglieder bei der 
Diagnoseverarbeitung sowie 
Initiierung einer offenen 
Kommunikation in der Familie 


„ Teilen Sie miteinander die Gefiihle, Sorgen und Belastungen in der Fami- 
lie? Wenn nicht, was hindert Sie daran? Was befiirchten Sie, wenn Sie es 
tdten ? Entlastet oder belastet Sie es eher, wenn Sie sich in der Familie iiber 
Ihre Sorgen und Gefiihle austauschen ? “ 


Intensivbehandlung 


• Klarung erkrankungsunabhiin- 
giger Vulnerability bei Kind 
oder Familie 


„ Gab es bei Ihrem Kind oder in lhrer Familie insgesamt in der Zeit vor 
Ausbruch der Erkrankung schon anclere, wichtige Belastungen und Sorgen, 
die Ihre Kraft zur Krankheitsbewdltigung beeintrachtigen konnen? - Zeigte 
Ihr Kind vorher irgendwelche Aujfdlligkeiten? “ 


• Aktivieren von Problem- und 
Konfliktlosungspotentialen 


„Welche anderen Krisen (z. B. andere schwere Erkrankungen in der 
Familie ) haben Sie in der Vergangenheit gemeinsam gemeistert? Wie haben 
Sie sich damals verhalten? Was war etfolgreich? Konnen Sie dort ankniip- 
fen? Wie sdhe das heute konkret aus?" 


• Ausgewogene und praktikable 
Verteilung der Lasten 


„ Welches Familienmitglied ist jetzt am stdrksten in Gefahr, iiberfordert zu 
werden (z. B. Mutter )? Wer trdgt Belastungen, die man nicht auf den ersten 
Blick sieht (z. B. Voter, Geschwister)?" 
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„ Wer konnte welche Aufgaben im Alltag neu ubemehmen ? Empfindet jeder 
Einzelne diese Aufgabenverteilung als fair und krdfteschonend? “ 


• Emotionale Krankheitsverarbei- 
tung 


„ Welche Grundhaltung macht es Ilmen moglich, diese Situation trotz allem 
durchzustehen ? 


• Erziehungsberatung 


„ Wie hat sich das Erleben und Verhalten des erkrankten Kindes und der 
Geschwister seit dem Erkrankungsausbruch verdndert? Was signalisieren 
diese Verdnderungen? Wie hat sich Ihr Erziehungsverhalten verdndert ( z ■ B. 
Gereiztheit, Verwohnung)? Glauben Sie. ihren Kindern gegeniiber etwas 
wiedergutmachen oder ausgleichen zu miissen?" 


• Aktivierung sozialer Unter- 
stiitzung 


Wer aus dem sozialen, beruflichen, personlichen Umfeld konnte Sie bei 
welchen Anforderungen unterstiitzen? Wie konnen Sie diese Personen 
ansprechen und um Hilfe bitten ? Mochten Sie, dafi wir gemeinsam die 
Mit schuler Hires Kindes iiber die Diagnose aufklaren ? “ 


• Verhaltnis: Familie - Behand- 
lungsteam 


„ Haben Sie besondere Bediiifnisse, Anregungen, Wiinsche an das Behand- 
lungsteam oder die Gestaltung und Themen unserer Beratungs gesprache? “ 


Positiver Erkrankungsausgang: Langfristige Remission und Rehabilitation 


• Bewaltigung der Rezidivangst 


„ Welche Gedanken und Gefiihle gehen Ilmen durch den Sinn, wenn Sie 
daran denken, dafi die Erkrankung zuriickkommen konnte? Versuchen Sie, 
solche Gedanken auf die Seite zu schieben? Wenn ja, wie machen Sie das? 
Welche Grundhaltung haben Sie als hilfreich erfahren, um diesen Angsten zu 
begegnen? Wem teilen Sie lhre Angste mit?“ 


• Soziale Wiedereingliederang 
des Kindes und Ubernahme 
angemessener Anforderungen 


„ Wie konnen Sie die Riickkehr Ihres Kindes in seinen Freundeskreis, in die 
Schule, in das Leben mit seinen Anforderungen und Pflichten unterstiitzen? 
Woran merken Sie, ob es seine Krankenrolle aufgibt? “ 


• Verarbeitung schmerzlicher 
Erfahrungen und Bemiihen um 
Aussohnung 


„ Welche menschlichen Enttduschungen und Verbitterungen haben Sie 
erfahren miissen? Gab es innerhalb der Familie verletzende Erfahrungen? 
Wiirde eine Aussprache Sie erleichtern und wie konnte man diese gestal- 
ten ? “ 


• Rtickschau auf die Phase der 
Intensivbehandlung 


„ Welche positiven und kraftvollen Seiten haben Sie an sich und an der 
Familie entdecken und entwickeln konnen? Was hat sich in Ihren Kerniiber- 
zeugungen und Werh’orstellungen verdndert? Was haben Sie in dieser Zeit 
gelernt?" 


Negativer Erkrankungsausgang: Erkrankungsrezidive, Finalphase 

(Einige derfolgenden Leitfragen erfordem eine sensible Anpassung an die familiare Situation.) 


• Emotionale Verarbeitung des 
Rezidivbefundes 


„ Welches Geftihl herrscht bei Ilmen angesichts der Rezidivmittlung jetzt vor 
(Schock, Ratlosigkeit, Kampfgeist, Pessimus, Verzweiflung...)? “ 


• Klarung der Ambivalenzen 
gegeniiber der Fortfiihrung der 
Therapie 


„ Welche Gedanken und Gefiihle sprechen fiir eine Fortfiihrung der Behand- 
lung, welche dagegen? Welche Ziele verbinden Sie personlich mit einer 
Fortsetzung der onkologischen Therapie ( kurativ , lebensverldngernd, 
schmerzreduzierend)? Woran werden Sie erkennen, dafi eine Fortfiihrung 
der onkologischen Behandlung fiir Sie keinen Sinn mehr macht (drztliches 
Urteil? Kraft und Wide Ihres Kindes? eigenes inneres Loslassen? ...)? 
Welche Vorstellung haben Sie, wie Sie die Zeit mit Ihrem Kind gestalten, 
wenn die Therapie abgesetzt ist?“ 


• Vorbereitung der Eltern auf 
Gesprache mit dem Kind zu 
Tod und Sterben 


„ Welche Antwort ware nach Hirer Einschdtzung angemessen, wenn Ihr Kind 
Sie konkret nach einem Scheitern der Behandlung fragt? Fiirchten Sie eine 
Situation, in der Ihr Kind Sie fragt, ob es sterben mufi? Vermeiden Sie 
manchmal Situationen, in denen diese Frage hochkommen konnte? Welche 
Vorstellungen zu Tod und Sterben hat Ihr Kind? Wie konnen wir daran 
positiv ankniipfen, wenn es uns nach seinen Schicksal fragt? Welche Formu- 
lierungen sind geeignet, Wahrhaftigkeit und Trost zu verkniipfen? Was 
glauben Sie, wie im Kern Ihr Kind seinen eigenen Zustand einschdtzt? Hat 
es ein „stilles Wissen“? Wie konnen Sie eine Atmosphdre herstellen, in der 
Ihr Kind sich sicher ftihlen kann, seine Fragen zu stellen? Wen schiitzt das 
Kind mehr durch sein Schweigen: sich selbst oder die Familie? 




518 



M. Noeker & F. Petermann 



• Finalstadium 


Wo ist der bessere Ort, um die verbleibende Zeit mit Ihrem Kind zu verbrin- 
gen: in der sicheren Atmosphare der Klinik oder in der vertrauten Atmo- 
sphdre zu House? Welche Bilder haben Sie von einem wiirdigen Abschied- 
nehmen von Ihrem Kind? 


• Nach dem Tod des Kindes 


Botschaft geben: „Nicht das Kind oder die Familie hat versagt, sondern die 
Behandlungsmoglichkeiten! “ Raum geben fiir Riickblick auf die Behand- 
lungszeit; Engagement und Aufopferung fur das Kind wiirdigen. 

Erlaubnis vermitteln, dem Trauerprozefi nach personlichen Bediitfnissen 
und nicht nach vermeintlich trostlichen Ratschldgen Raum und Zeit zu 
geben. Individuell angemessene Trailer- und Gedenkrituale herausarbeiten. 



Familienorientierte Beratungsstrategien, wie sie in Ta- 
belle 1 am Beispiel der Krebserkrankungen ausgefiihrt 
sind, konnen sehr gut auf andere chronische Krankhei- 
ten iibertragen werden, die ebenfalls durch Lebensbe- 
drohlichkeit oder stark verkiirzte Lebenserwartungen 
gekennzeichnet sind. Hierzu zahlen beispielsweise 
neurodegenerative Erkrankungen und Muskelerkran- 
kungen sowie zunehmend HIV / AIDS im Kindesalter 
(vgl. Committee on Pediatric AIDS, 1999). 

Eine besonders sensibel zu handhabende Aufgabe fiir 
den Arzt beziehungsweise Klinischen Kinderpsycho- 
logen besteht in einer entwicklungsgerechten Aufkla- 
rung des Kindes (vgl. Kasten 1). Um leukamieerkrank- 
ten Kindern beispielsweise die Reifung von gesunden 
wie malignen (bosartigen) Zellen im Knochenmark zu 
veranschaulichen, haben Janovic et al. (1994) als Er- 
klarungsbild das Wachsen eines Blumengartens ent- 
wickelt. Um den Kindern die Wirkungsweise einer In- 
fusion von Chemotherapeutika zu verdeutlichen, kann 
das bekannte Computerspiel des Pac-Man eingesetzt 
werden. Bei diesem Computerspiel lenkt man ein run- 
des Mannchen (Pac-Man) durch horizontale und verti- 
kale Gange, welches moglichst viele in diesen Gangen 
befindliche schwarze Punkte verschlucken soil. In die- 
sem Bild entspricht der Pac-Man der Infusion von Che- 
motherapie, die Gange entsprechen den Blutbahnen, 
die schwarzen Punkte entsprechen den Krebszellen. 
Bei dem Spiel wild davon ausgegangen, dab die Chan- 
cen, moglichst alle Krebszellen (schwarze Punkte) zu 
verschlucken, mit der Dauer und Intensitat der Infusio- 
nen steigen. Es ist zu beachten, dab diese Analogic 
auch die Moglichkeit offenlabt, dab nicht alle schwar- 
zen Punkte verschluckt werden. Die Erklarung labt sich 
damit also auch im Falle eines Erkrankungsrezidivs 
wieder aufgreifen. 

Kasten 1: 

Entwicklungsangemessene Aufklarung krebskranker 
Kinder. 



mutet. Der Hinweis auf die Ernsthaftigkeit der Er- 
krankung schiitzt das Kind davor, aus Erklamngsnot 
auf andere ungiinstige Erklarungsansatze zuriickzu- 
greifen (z. B. schmerzhafte Behandlungsprozeduren 
als Strafe). Damit stellt sich nicht mehr die Frage, 
ob man Kinder iiberhaupt iiber ihre onkologische 
Erkrankung aufklart, sondern wie dies in Anpassung 
an den Entwicklungsstand und die notwendige The- 
rapiekooperation am besten zu gestalten ist. Eine 
solche entwicklungs- und behandlungsgerechte Auf- 
klarung orientiert sich an folgenden Kriterien: 

• Sie mub an das kognitive Reifungsstadium des 
jeweiligen Kindes angepabt sein. Grundschul- 
kindern sollten daher anschaulich die konkreten 
Behandlungsprozeduren gezeigt werden, deren 
Anwendung zur spiirbaren Linderung von Krank- 
heitsbeschwerden fiihrt. 

• Die Aufklarung mub wahrheitsgemaB erfolgen 
und die unterschiedlichen Verlaufe umfassen, die 
die Krankheit nehmen kann. 

• Die Behandlung soil fiir das Kind plausibel die 
Erkrankung bekampfen (= Stimmigkeit von 
subjektivem Krankheits- und Behandlungskon- 
zept) und zur Mitarbeit motivieren. Hierzu eig- 
nen sich Bildmaterialien und Analogien aus der 
Erfahrungswelt des Kindes. 

• Das angebotene Erklarungskonzept sollte Per- 
spektiven eroffnen und Therapiemitarbeit for- 
dern. Besteht keine Hoffnung auf Heilung, sind 
„hilfsweise“ Perspektiven zu entwickeln, die sich 
auf andere relevante Ziele im Bereich der Le- 
bensqualitat richten (z. B. Schmerz- und Be- 
schwerdefreiheit, soziale Integration). 

• Die Intensitat und die Detailgenauigkeit der Auf- 
klarung sollte sich am Informationsbediirfnis 
des Kindes orientieren. 



2.2 Verhaltensmedizin 

Verhaltenstherapeutisch begrtindete Techniken wie 
klassische und operante Konditionierung, kognitive 
Verfahren, Modellernen, Selbstinstruktionstechniken, 
Entspannungsveifahren und Biofeedback konnen die 
Bewaltigung einer chronischen Erkrankung fordern. 



Es hat sich der Grundsatz durchgesetzt. Kinder auch 
schon im Vorschulalter grundsatzlich iiber die Be- 
drohlichkeit ihrer Erkrankung aufzuklaren. Ohne 
diese Aufklarung ist dem Kind nicht vermittelbar, 
warum man ihm die Strapazen der Behandlung zu- 
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Sie werden haufig unterstiitzend zur symptomatischen 
Behandlung der Grunderkrankung eingesetzt. Wichti- 
ge Indikationen fur diese Techniken beziehen sich auf 
die Linderung und Bewaltigung von Schmerzen unter- 
schiedlicher Genese (z. B. Migrane, Spannungskopf- 
schmerz) oder behandlungsbezogene Schmerzen (z. B. 
Punktionen bei Krebstherapie; vgl. Noeker & Peter- 
mann, 1990). 

Je starker kognitive, emotionale und verhaltensbezoge- 
ne Faktoren an der Intensitat des Schmerzerlebens und 
-verhaltens ursachlich beteiligt sind, desto wichtiger 
wild der Stellenwert psychologischer Interventionen 
bei der Schmerzbehandlung (vgl. Miihlig et al. in die- 
sem Buch); therapeutische Strategien sind besonders 
bei psychosomatischen Erkrankungen vorteilhaft, bei 
denen eine biologische Erkrankungsdisposition („Dia- 
these“) durch psychosoziale Faktoren ausgelost, ver- 
mittelt oder aufrechterhalten wild. Die Rezidivrate und 
Intensitat von Krankheitsschiiben bei entziindlichen 
Darmerkrankungen (Morbus Crohn, Colitis ulcerosa), 
bei Colon irritabile ( Reizdarmsyndrom) oder von Syn- 
kopen („Ohnmachtsanfallen“) kann durch Lernprozes- 
se erhoht werden (vgl. Steinhausen in diesem Buch). 
Dies hat zur Folge, dal.! solche Krankheiten sich nicht 
nur dem biologischen Schweregrad entsprechend wie- 
der zuriickbilden, sondern ein zusatzliches Risiko zur 
Chronifizierung dadurch entsteht, dal! das Krankheits- 
verhalten sekundare psychische und sozial-kommuni- 
kative Funktionen ftir das Kind oder seine Familie ge- 
winnt. Die verhaltensmedizinischen Interventionen 
basieren im wesentlichen auf der Anwendung von ver- 
haltenspsychologischen Matin ah men auf korperliche 
Erkrankungen. 

2.3 Patientenschulung und - 
Selbstmanagement 

Konzepte der Patientenschulung und des Krankheits- 
beziehungsweise Selbstmanagements sind vorrangig 
ftir solche Erkrankungen entwickelt worden, die einer- 
seits die meiste Zeit stabil ohne gravierende Beschwer- 
den verlaufen, die andererseits aber plotzlich zu extrem 
schweren und bedrohlichen Symptomatiken entgleisen 
konnen (Exazerbation). Besonders charakteristisch ftir 
diesen Verlaufstypus sind das Asthma bronchiale (vgl. 
Warschburger & Petermann in diesem Buch) und der 
Typ-I-Diabetes. Aber auch Epilepsien (cerebrale An- 
fallserkrankungen; vgl. Neuhauser in diesem Buch), 
die chronische Niereninsuffizienz, die rheumatoide 
Arthritis beziehungsweise die Hamophilie konnen zu 
diesem Typus gerechnet werden. Diesen, in medizini- 
scher Hinsicht sehr heterogenen Krankheitsbildern ist 
gemeinsam, dal! das Krankheitsverhalten des Patienten 
und seiner Familie die Krankheitsprognose entscheidend 
mitsteuern (vgl. Akutkomplikationen, Schweregrad- 
verlauf, Risiko von Folgeerkrankungen). Im Gegensatz 
zu der Gmppe von Erkrankungen mit Lebensbedroh- 



lichkeit und verkiirzter Lebenserwartung, die entschei- 
dend vom biologischen Spontanverlauf und den zur 
Verfugung stehenden medizinischen Behandlungs- 
moglichkeiten abhangen, tragt bei diesem Verlaufsty- 
pus das Krankheitsmanagement des Patienten wesent- 
lich zum Behandlungserfolg und damit zur Prognose 
bei. Durch Schulungsangebote werden Patienten die 
notwendigen Informationen und Kompetenzen vermit- 
telt, um selbstgesetzte Ziele zu erreichen. Die Schulung 
unterstiitzt den Patienten und seine Familie auf dem 
Weg zum Experten und weitgehend eigenverantwortli- 
chen Entscheidungstrager in der alltaglichen Steuerung 
des gesundheitlichen Zustandes (Petermann, 1997). 
Diese Befahigung des Patienten („empowerment“) um- 
fal.St zwei Phasen des Krankheitsgeschehens, namlich 
die kritische Phase einer akuten Zustandsverschlechte- 
rung und das weitgehend symptomfreie Intervall zwi- 
schen solchen Krisen: 

• Im symptomfreien Intervall bezieht sich das 
Krankheitsmanagement vor allem darauf, durch 
prophylaktische Mai! n ah men wie regelmaBige 
Medikation, Inhalationen, Diat und einen allge- 
mein gesundheitsorientierten Lebensstil das Ri- 
siko von plotzlichen Zustandsverschlechterungen 
im Vorfeld zu minimieren. Bei allergisch mitbe- 
dingten Erkrankungen wie Asthma bronchiale 
oder Rheuma liegen diese Chancen beispielswei- 
se in der Mitarbeit bei einer langerfristig ange- 
legten Behandlung der zugrundeliegenden Ent- 
ziindungsprozesse. Bezogen auf die Phase des 
symptomfreien Intervalls soli eine stabile Behand- 
lungsmotivation und Therapiemitarbeit (Com- 
pliance) gewahrleistet werden. 

• In der Akutkrise beinhaltet ein angemessenes 
Krankheitsmanagement zum einen die rechtzeiti- 
ge und korrekte Wahrnehmung von Vorboten ei- 
ner akuten Zustandsverschlechterung und zum 
anderen ein kompetentes und eigenverantwortli- 
ches Einleiten von wirksamen Gcgenmal.Snah- 
men, um Krisen abzufangen. Selbstmanagement 
besteht folglich in der Erarbeitung und verhal- 
tensnahen Einiibung von altersgerecht angepal!- 
ten Krisen- und Notfallpllincn. Abbildung 2 ver- 
deutlicht am Beispiel der Asthmaschulung, wie 
das chronisch kranke Kind im Zuge des erfolgrei- 
chen Einsatzes solcher Krisenplane seine Kompe- 
tenzen weiter ausdifferenziert und damit seine 
Selbstwirksamkeitserwartungen starkt. Diese 
Lernprozesse bekraftigen und automatisieren 
wiederum das angemessene Verhalten mit Blick 
auf die nachste Krisensituation. Die Aufarbeitung 
einer fehlgeschlagenen Krankheitsbewaltigung 
bietet die Chance, den Krisenplan individuell bes- 
ser anzupassen und erkennbare Verhaltensdefizite 
nachzuschulen (vgl. Kasten 2). 
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Kasten 2: 

Krankheits- und Selbstmanagement am Bei- 
spiel akuter Atemnot beim asthmakranken 
Kind. 



Abbildung 2: 

Selbstmanagement am Beispiel des Asthma bronchiale. 



Das Krankheitsmanagement bezieht sich 
auf Prozesse der Krankheitsbewaltigung, 
bei denen der Patient Beeintrachtigungen 
seines korperlichen Wohlbefindens (Be- 
schwerden und Symptome) durch geziel- 
te GegenmaBnahmen aktiv reguliert. Die- 
se Regulation verlauft beispielsweise bei 
einem akuten Asthmaanfall iiber folgen- 
de Phasen (Noeker & Petermann, 1998): 

• Aufmerksamkeitsfokussierung (Beob- 
achten von Husten, Giemen und Luft- 
not), 

• Bewertung (Identifikation als bedroh- 
liche Asthmasymptome), 

• Auswahl einer Reaktion ( Inhalation ei- 
nes Asthmasprays) und 

• Selbstbekrdftigung (Bekraftigung des 
Verhaltens durch Nachlassen der 
Atemnot und positive Selbstzuschrei- 
bung, kompetent gehandelt zu haben). 

Krankheitsmanagement und Selbstmana- 
gement werden haufig synonym gebraucht 
(vgl. Petermann, 1998), wobei derBegriff 
„Selbstmanagement“ praziser ist. Selbst- 
management verdeutlicht, dal.) nicht nur 
die biologische Symptomatik, sondern 
auch Emotionen ( krankheitsbezogene 
Angste) und Kognitionen (z. B. Selbstin- 
struktionen zur Verhaltenssteuerung wah- 
rend eines Asthmaanfalls) reguliert wer- 
den. Selbstkontrolle und Selbstregulation 
bilden eine wichtige Grundlage im Rah- 
men der Patientenschulung. 




3 Grundlagen kinderpsycholo- 
gischer Intervention beim 
Diabetes mellitus 

Die Behandlung des Diabetes mellitus zeigt, dal) Fami- 
lienberatung, Patientenschulung und verhaltensmedizi- 
nischen Techniken sinnvoll miteinander kombiniert 
werden konnen (Petermann, 1995). Der Diabetes mel- 
litus kann aus mehreren GrUnden als modellhaft fiir 
Interventionen in der Klinischen Kinderpsychologie 
angesehen werden: 

• Der Diabetes mellitus stellt das Krankheitsbild dar, 
bei dem zuerst im deutschsprachigen Raum interdis- 
ziplinare Behandlungskonzepte in Form der Patien- 
tenschulung entwickelt und eingefuhrt wurden. Dies 
gilt auch fiir die gesetzlichen Regelungen der Ko- 



steners tattling. Patientenschulung wird beim Diabe- 
tes mellitus im Rahmen der gesetzlichen Kranken- 
versicherung vergiitet. 

• Es liegen praxiserprobte Schulungsprogramme vor. 

• Der Diabetes mellitus wird in unterschiedlichen Set- 
tings behandelt ( Kliniken, Ambulanzen, Rehabilita- 
tionseinrichtungen, Schwerpunktpraxen). 

• Beim Diabetes mellitus steht zwar die Patientenschu- 
lung als unverzichtbarer Therapiebestandteil im Vor- 
dergrund, dartiber hinaus besteht aber haufig eine In- 
dikation zur Familienberatung beziehungsweise 
spezifischen verhaltensmedizinischen Verfahren, so 
dal) an diesem Krankheitsbild verdeutlicht werden 
kann, wie die unterschiedlichen Interventionen zu- 
sammenwirken. 

• Der Diabetes mellitus verdeutlicht in mehrerer Hin- 
sicht die Entwicklungsabhangigkeit des kindlichen 
und familiaren Bewaltigungsverhaltens. Dies be- 
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trifft sowohl die Entwicklungsabhangigkeit der sub- 
jektiven Krankheits- und Behandlungskonzepte vor 
dem Hintergrund der kognitiven Entwicklung als 
auch die Wechselwirkungen zwischen den Aufga- 
ben des Diabetesmanagements und der Bewaltigung 
regularer Entwicklungsaufgaben. 

• Beim Diabetes mellitus konnten im Rahmen einer 
Vielzahl empirischer Studien psychologische Risi- 
kofaktoren eines unzureichenden Krankheitsmana- 
gements und einer schlechten Blutzuckerkontrolle 
identifiziert werden, aus denen sich gezielte Ansatz- 
punkte fiir kinderpsychologische Interventionen ab- 
leiten lassen. 

• Das verhaltenspsychologisch fundierte Selbstmana- 
gementkonzept hat Eingang in die Behandlungs- 
empfehlungen der diabetologischen Fachgesell- 
schaften gefunden und gilt als Standardbehandlung 
(American Diabetes Assocation, 1997; International 
Society for Pediatric and Adolescent Diabetes et al., 
1995). 

• Im Bereich der Qualitatssicherung besitzen die Be- 
miihungen Vorbildcharakter fiir andere chronische 
Erkrankungen (Hecker, Grabert & Holl, 1999; Holl 
et al., 1997). 

Aus diesem Grund sollen detailliert die kind- wie fami- 
lienzentrierten Interventionsansatze bei dieser haufig- 
sten Stoffwechselerkrankung des Kindes- und Jugend- 
alters vorgestellt werden. 



3.1 Diagnose, Behandlungskonzept 
und Erstaufklarung beim Typ-I- 
Diabetes 

Wenn bei einem Kind oder Jugendlichen Typ-I-Diabe- 
tes diagnostiziert wird, tritt ein kompletter Ausfall der 
Insulinproduktion auf (Kerner, 1998). Beim Typ-I- 
Diabetes handelt es sich um eine multifaktoriell be- 
dingte Autoimmunerkrankung, fiir die eine familiare, 
genetische Disposition besteht, die sich aber erst durch 
das Zusammentreffen mit exogenen Faktoren (z. B. In- 
fekte, Toxine) manifestieit. Bei dem im spaten Erwach- 
senenalter vorherrschenden Typ-II-Diabetes kann das 
noch vorhandene Insulin den Blutzuckerspiegel nicht 
mehr ausreichend stabilisieren. 

Der Ausbruch des Diabetes und die Mitteilung der Dia- 
gnose trifft das Kind wie die Familie in der Regel voll- 
standig unvorbereitet. Die Erstaufklarung erfolgt in der 
Regel individuell im stationaren Rahmen, bis die Fa- 
milie hinreichend Zutrauen in ihre Kompetenzen zur 
Insulinsubstitution, zur angemessenen Ernahrung so- 
wie zur eigenstandigen Blutzuckerkontrolle erworben 
hat. Belastend wirkt die Information, dal) eine lebens- 
langliche Erkrankung und lebenslangliche Notwendig- 
keit zur Insulinsubstitution vorliegt. Die kinderpsycho- 
logische Unterstiitzung bei der Diagnoseverarbeitung 
richtet sich auf eine Bewaltigung der ausgelosten Be- 



furchtungen und emotionalen Erstreaktionen (vgl. auch 
Tab. 1). Dazu konnen der bedrohlichen Botschaft der 
lebenslanglichen Behandlungspflichtigkeit ermutigend 
folgende Mitteilungen gegeniibergestellt werden: 

• Diabetes ist eine Erkrankung, die einerseits zwar 
Tag fiir Tag Anforderungen stellt, die andererseits 
aber auch gut behandelbar ist. 

• Die Erkrankung bietet die Chancen zu einer weitge- 
hend normalen Lebensgestaltung. 

• Niemand tragt eine Schuld an der Diagnose. 

• Ein engagiertes Diabetesmanagement ist zentral, um 
Komplikationen zu vermeiden und eine optimale 
Lebensqualitat zu erhalten. 

Die Akzeptanz der Erkrankung und die schrittweise 
Ubernahme der Verantwortung fiir die Durchfuhrung 
der Behandlung bei Kind und Familie ist Vorausset- 
zung fiir ein erfolgreiches Diabetesmanagement. Um- 
gekehrt sind jedoch Selbstwirksamkeitserfahrungen 
beim Diabetesmanagement wichtig fiir die emotionale 
Akzeptanz des Diabetes (vgl. Noeker, 1998). In dem 
Malic, wie das Vertrauen in die eigene Fahigkeit steigt, 
den Blutzuckerspiegel steuern zu konnen (positive se- 
kundare Einschatzungen im Sinne von Lazarus, 1993), 
reduziert sich auch die wahrgenommene Bedrohlich- 
keit der Erkrankung (primare Einschatzungen). Die 
Schulung von behandlungsbezogenen Fertigkeiten 
tragt damit auch zur emotionalen Krankheitsverarbei- 
tung bei. 

Kasten 3: 

Krankheitsbild des Diabetes und Anforderungen an das 
Diabetesmanagement. 



Bei einer jahrlichen Neuerkrankungsrate von 1500 
Kindern und Jugendlichen und einer Gesamtprava- 
lenz von 1:1400 betragt die Zahl erkrankter Patien- 
ten in Deutschland circa 20000. Der Typ-I-Diabetes 
stellt damit die haufigste Stoffwechselkrankheit des 
Kindes- und Jugendalters dar. Das dazu erforderli- 
che Diabetesmanagement, das im Alltag vom Pati- 
enten selbst und seinen Eltern umzusetzen ist, um- 
tal.it taglich mehrere Insulininjektionen, vier bis 
sechs Kontrollen des Blutzuckerspiegels, ein gere- 
geltes Ernahrungsverhalten sowie ein darauf abge- 
stimmtes Bewegungsverhalten. Das Behandlungs- 
ziel besteht darin, den Blutzuckerspiegel im 
normalen Bereich zwischen 60 und 160 mg/dl zu 
halten. Wenn der Patient im Vergleich zum verftig- 
baren Insulin zu viele Kohlenhydrate i lit, steigt der 
Blutzuckerspiegel; Abweichungen des Blutzuckers 
iiber 180 mg/dl stellen eine Hyperglykamie (Uber- 
zuckerung) dar. Spritzt der Patient in Relation zur 
eingenommenen Mahlzeit zuviel Insulin, sinkt der 
Blutzuckerspiegel; Abweichungen unter 50 mg/dl 
bezeichnet man als Hypoglykamie (Unterzucke- 
rung). Beide Abweichungen enthalten Gesundheits- 
risiken. 
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Die Hypoglykamie kann zu einer BewuBtseinstrii- 
bung fiihren und ist daher von Patienten wie Eltern 
als akute Komplikation gefiirchtet. Um dieses Risi- 
ko zu minimieren, neigen manche Patienten zu einer 
eher „hohen“ Blutzuckereinstellung, die allerdings 
wiederum im Zuge der Schadigung feiner Blutgefa- 
Be (Mikroangiopathie) das Risiko fur diabetische 
Folgeerkrankungen wie Netzhaut-, Nieren- und 
Nervenschadigungen ( Retinopathie, Nephropathie, 
Neuropathie) deutlich erhoht. Neben der Messung 
des aktuellen Blutzuckerspiegels kann mit einer 
Blutentnahme der sogenannte HbAlc-Wert be- 
stimmt werden. Dieser Wert erlaubt eine Beurtei- 
lung der Stoffwechselqualitat etwa iiber die letzten 
drei Monate. Dieser Wert wil d haufig als Marker fiir 
die Compliance des Patienten herangezogen. 



Das Diabetesmanagement stellt fiir den jungen Patien- 
ten eine komplexe Regulationsaufgabe mit dem Ziel dar, 
den Blutzuckerspiegel standig zwischen Unter- und 
Uberzuckerung zu halten (vgl. Kasten 3). Dazu miissen 

• die aktuellen Blutzuckerwerte gemessen (= Selbst- 
beobachtung), 

• in ein Protokollheft eingetragen, 

• vor dem Hintergrund sich standig andernder Fakto- 
ren (Kohlenhydratzufuhr, Insulindosis, Insulintyp, 
Bewegungsverhalten) korrekt interpretiert werden 
(= Selbstbewertung) und 

• bei Abweichungen korrigiert werden (= Selbstregu- 
lation). 

Der Effekt dieser Korrekturen geht wieder als EinfluB- 
g rd tie in die nachste Phase der Selbstbeobachtung ein. 
Es handelt sich beim Diabetesmanagement also um ein 
vielfach riickgekoppeltes Behandlungsregimen, das mit 
der Aufgabe vergleichbar ist, ein Schiff oder Flugzeug 
bei turbulent wechselnden Wetterbedingungen immer 
wieder neu auf Kurs auszurichten (Glasgow, 1995). 

Kasten 4: 

Konventionelle versus intensivierte Insulintherapie: 
Das komplexere Diabetesmanagement bietet die besse- 
re Lebensqualitat. 



heitsbezogene Lebensqualitat erheblich. Das kon- 
ventionelle Regimen bietet aber durch seine klaren 
Vorgaben eine vergleichsweise einfach zu erlernen- 
de und technisch handhabbare Behandlungsform 
mit niedriger Injektions- und BlutzuckermeBnot- 
wendigkeit, auf die entsprechend bei der Ersteinstel- 
lung - gerade bei Kindern - zunachst regelmaBig zu- 
riickgegriffen wild. 

Bei der intensivierten Insulintherapie kann das EB- 
verhalten dagegen variabel an die natiirliche Nah- 
rungszufuhr angcpaBt und somit flexibilisiert wer- 
den. Das intensivierte Regimen ist im Management 
anspruchsvoller, erfordert differenziertere Kompe- 
tenzen, geht bei erfolgreicher Bewaltigung jedoch 
mit geringeren EinbuBcn an Lebensqualitat und ei- 
ner grbBercn Autonomie in der Lebensfuhrung ein- 
her (DCCT, 1996). 



Die von der American Diabetes Association groB ange- 
legte Studie mit dem Titel „ Diabetes Control and Com- 
plications Trial“ bei 1400 Patienten hat die jeweiligen 
Effekte einer konventionellen versus intensivierten 
Therapie (vgl. Kasten 4) auf die Entwicklung von Spat- 
sc hade n untersucht (DCCT, 1993). Die Studie hat be- 
legt, daB eine konsequent umgesetzte, intensivierte 
Therapie die diabetischen Spatschaden sehr deutlich 
senken kann. Allerdings ist das Risiko hoher, daB Un- 
terzuckerungen auftreten (Teuscher, Reinli & Nathan, 
1994). Die Ergebnisse des DCCT haben den Nachweis 
erbracht, daB die Motivation und Kompetenz des Dia- 
betikers bei der Therapiemitarbeit die Langzeitprogno- 
se verbessert. In der Folge sind die wissenschaftlichen 
und klinischen Anstrengungen verstarkt worden, iiber 
eine verbesserte Compliance grundsatzlich vermeidba- 
re Sekundarkomplikationen so weit wie moglich aus- 
zuschlieBen. Entsprechende Behandlungsziele wurden 
europaweit in der St.-Vinzenz-Deklaration festge- 
schrieben (Gries, 1997). 

3.2 Risiko- und Schutzfaktoren beim 
Diabetesmanagement 

Verhaltenspsychologische Studien haben eine Vielzahl 
von Merkmalen identifiziert, die mit einem gilnstigen 
oder ungiinstigen Diabetesmanagement verkniipft sind. 
Merkmale, die mit einem ungiinstigen Erkrankungs- 
verlauf einhergehen, stellen Risikofaktoren dar. Um- 
gekehrt werden Variablen, die mit einem gtinstigen 
Diabetesmanagement in Beziehung stehen, als Schutz- 
faktoren aufgefaBt. Mit kinderpsychologischen Inter- 
ventionen gelingt es, die Risikofaktoren zu reduzieren 
und die Schutzfaktoren zu starken, wodurdi die Res- 
sourcen von Kind und Familie optimiert werden. Abbil- 
dung 3 stellt in vereinfachter Form den Zusammenhang 
zwischen diesen Risiko- beziehungsweise Schutzfak- 
toren, dem Diabetesmanagement, kinderpsychologi- 
schen Interventionen und den sich ergebenden Effek- 
ten auf korperlicher wie psychischer Ebene dar. 



Grundsatzlich konnen zwei diabetologische Be- 
handlungsstrategien unterschieden werden, die in- 
einander uberfiihrt werden konnen (vgl. Htirter, v. 
Schiitz & Lange, 1995): die konventionelle und die 
intensivierte Therapie. Bei der konventionellen The- 
rapie wild das Insulin nach einem festen Schema zu 
bestimmten Tageszeiten gespritzt. An diese Insulin- 
wirkung angepaBt wild ein Ernahrungsplan mit 
festen Essenszeiten und festgelegten Kohlenhydrat- 
mengen aufgestellt. Dieses traditionelle Behand- 
lungsregimen erfordert ein stark reglementiertes, 
von Hunger, Appetit und sozialen Mahlzeitsituatio- 
nen unabhangiges EBverhalten. Die konventionelle 
Insulintherapie beeintrachtigt daher die natUrlichen 
Rhvthmen des Tagesablaufs und somit die sesund- 
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Risiko- und Schutzfaktoren konnen nach 
unterschiedlichen Gesichtspunkten klassi- 
fiziert werden: 



Abbildung 3: 

Kinderpsychologische Interventionen zur Optimierung des Diabetes- 
managements: Globale Ziele und Effekte. 



• Therapeutisch beeinflufibare Fakto- 
ren (z. B. Fertigkeiten der Blutzuk- 
kermessung) versus nicht-beeinflufi- 
bare Faktoren (Lernvoraussetzungen 
des Patienten); 

• kindbezogene Merkmale (z. B. Fer- 
tigkeiten zur Blutzuckermessung 
beim Kind) versus familienbezogene 
Merkmale (z. B. elterliche Uberwa- 
chung des Diabetesmanagements); 

• krankheitsunabhdngige Faktoren 
(z. B. generelle Konfliktbelastung in 
der Familie) versus krankheitsbezo- 
gene Faktoren (z. B. Kommunikati- 
on iiber diabetesbezogene Themen in 
der Familie). 




Tabelle 2: 

Therapeutisch beeinfluBbare Risiko- und Schutzfaktoren beim Diabetesmanagement (in Anlehnung an Noeker, 1998). 

Krankheitsbezogene Faktoren beim Kind 

• Beherrschung der technisch-handwerklichen Fertigkeiten (Lange et al., 1995b), 

• Umfang diabetesbezogenen Wissens (Roth, Kulzer & Borkenstein, 1993), 

• Befiirchtung von Spatfolgen (Bond, Aiken & Somerville, 1992), 

• Selbstwirksamkeitserwartungen bezogen auf die Behandlungsanforderungen (Johnson, 1996), 

• Toleranz gegeniiber den aversiven (schmerzhaften, angstauslosenden) Behandlungsprozeduren (La Greca, 1988), 

• Fahigkeit zur korrekten und angstfreien Hypoglykamiewahrnehmung (Mokan et al., 1994), 

• Anpassung der Methode der Insulinsubstitution (konventionell versus intensiviert) an die individuellen Kompe- 
tenzen des Kindes (Hiirter et al., 1995), 

• Zufriedenheit mit der medizinischen Versorgung. Betreuungskontinuitat, Einfiihlungsvermogen und Kommuni- 
kationsverhalten des Arztes (Blanz, Rensch-Riemann, Fritz-Sigmund & Schmidt, 1993; Seiffge-Krenke & 

Kollmar, 1996). 

Krankheitsunabhangige Faktoren beim Kind 

• Akzeptanz und Integration in der Gleichaltrigengruppe (La Greca, 1992; La Greca, Swales, Klernp, Madigan & 
Skyler, 1995), 

• sozial-kommunikative Kompetenzen (Schlundt et al., 1994), 

• AusmaB sozialer Unterstiitzung (Burroughs, Harris, Pontius & Santiago, 1997), 

• Bewaltigung der alterstypischen Entwicklungsaufgaben (Hauser, DiPlacido, Jacobson, Willett & Cole, 1993; 
Wysocki et al., 1996). 

Krankheitsbezogene Faktoren in der Familie 

• Verteilung von Verantwortlichkeiten fur definierte Bestandteile des Diabetesmanagements (Giordano, Petrila, 
Banion & Neuenkirchen, 1992; Wysocki et al.. 1992), 

• elterliche Uberwachung der Therapiedurchfiihmng und diabetesbezogene Kommunikation (Wysocki et al.. 1996). 

Krankheitsunabhangige Faktoren in der Familie 

• AusmaB genereller Konfliktbelastung in der Familie (Bobrow, Ruskin & Siller, 1985), 

• Qualitat der familiaren Unterstiitzung (Viner, McGrath & Trudingher, 1996; Hiirter & Seiffge-Krenke, 1995; La 
Greca et al., 1995), 

• familiaren Fertigkeiten im Bereich Kommunikation und konstruktive Problemlosung (Wysocki, 1993). 
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Tabelle 2 gibt in Anlehnung an diese Gliederung Risi- 
ko- und Schutzfaktoren des Diabetesmanagements an. 
Es sind nur solche Faktoren beriicksichtigt, die prinzi- 
piell der kinderpsychologischen Intervention zugang- 
lich sind. Viele dieser Faktoren begrtinden die im 
weiteren vorgestellten kind- wie familienzentrierten 
Interventionsstrategien. 

3.3 Interventionsebenen und Effekte 
des Diabetesmanagements 

Abbildung 4 differenziert die Aussagen von Abbildung 
2 beziiglich der Interventionsebenen beim Diabetesma- 
nagement. Grundlegend ist der Erwerb von diabetesbe- 
zogenen Fertigkeiten im Rahmen des Selbstmanage- 
ments; diese werden im Rahmen einer verhaltenspsy- 
chologisch begrtindeten Patientenschulung vermittelt. 
Auf der nachsten Ebene geht es um die notwendigen 
sozial-kommunikativen Fertigkeiten, um die Anforde- 
rungen der Diabetesbehandlung selbstsicher im sozia- 
len Umfeld von Freunden, Klassenkameraden oder 
Fehrern, aber auch in der Offentlichkeit vertreten und 
umsetzen zu konnen. Uber die Vermittlung entspre- 
chender Verhaltenstechniken in fortgeschrittenen Dia- 
betesschulungen hinaus kann ein Anti-StreB-Training 
zur besseren Regulation von spezifischen sozialen An- 
forderungen sinnvoll sein, die sich infolge der Erkran- 
kung ergeben (vgl. Stachow, 1999). 



Gute technische Fertigkeiten bei der Selbstbehandlung 
sowie differenzierte sozial-kommunikative Fahigkei- 
ten bedeuten jedoch nicht zwangslaufig, daB das Kind 
diese im Alltag in seinem Verhalten auch entsprechend 
anwendet. Beispielsweise lassen manche diabeteskran- 
ke Jugendliche ihre Fahigkeiten ungenutzt, wenn ihre 
hoch besorgten Eltern sie sehr engmaschig kontrollie- 
ren und bei registrierten Schwachen in verletzender 
Weise kritisieren. Ein demonstrativ unabgestimmtes 
Diabetesmanagement soil den Eltern Eigenstandigkeit 
signahsieren sowie Autonomie und Selbstwert schiit- 
zen. Bei solchen Problemstellungen fiihrt eine Intensi- 
vierung der Diabetesschulung in der Regel nicht zum 
Ziel, sondern erfordert eine behavioral-systemische Fa- 
milienberatung (vgl. Heekerens, 1997). 

Die kinderpsychologische Intervention auf diesen drei 
Ebenen des Diabetesmanagements verbessert die Com- 
pliance, die Stoffwechselkontrolle und die Lebensqua- 
litat (Grey, Boland, Yu, Sullivan-Bolyai & Tamborla- 
ne, 1998; Guttman-Bauman, Flaherty, Strugger & Me 
Evoy, 1998; Faulkner & Clark, 1998). Der verbesserte 
Gesundheitszustand zeigt sich kurzfristig im aktuellen 
Blutzuckerspiegel, mittelfristig im HbAlc-Wert und 
langfristig in der geringeren Manifestation von Folge- 
erkrankungen. 




Abbildung 4: 

Kinderpsychologische Interventionen zur Optimierung des Diabetesmanagements: Interventionsebenen. 





